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REVUE NEUROLOGIQUE 


Décembre 1922 


MEMOIRES ORIGINAUX 


UN REFLEXE DE FLEXION DES ORTEILS 
(Sa valeur s¢miologique, son temps de latence) 


PAR 


D. SCHRNUVER 
(Apeldoorn, Hollande) 


Depuis quelques années j'ai remarqué chez les déments précoces un 
phénomedg rétlexe qui me parail digne d’étre décrit. Il s’agit d'une 
Hexion orteils qui se produit lorsqu’on percute la face antérieure de 
Pextrémité inférieure. Une étude (Nederlandsch Tydschrift voor Genees- 
kunde, 1922, I, n° 24, 17 juin, pg. 2403 ; Zeitschrift f.d. gesamle Neuro- 
logie u. Psychiatrie, 1922) ma montré qu'on pouvait constater ce réflexe 
surtout chez les déments précoces en particulier chez les catatoniques. 
Je l’'ai trouvé aussi chez d’autres catégories de maladies mentales bien 
qu’en intensité beaucoup moindre. Les malades a lésions pyramidales 
que j'ai eu l'occasion d’examiner ne présentaient pas le réflexe. Les 
malades qui présentaient le réflexe n’avaient aucun autre signe de lésion 
organique du systéme nerveux paraissant digne d’étre mentionné. L’inten- 
sité du réflexe n’était pas la méme chez les différents malades. Il y en 
avait of: une percussion méme trés légére suffisait a produire une 
Hexion trés active de tous les orteils. La zone réflexogéne était ici plus 
grande et s’étendait sur toute l’extrémité inférieure, exceplé la face 
dorsale du pied. Quelquefois seulement on obtenait une flexion faible 
en percutant le dos du pied. Cette faible flexion contrastait avec la flexion 
trés énergique qui se produisait par la percussion de toutes les autres 
parties de la jambe. Le mouvement réflexe de flexion était accompagné 
plusieurs fois par l’'adduction ou l’abduction. II ne s’agissait pas dans 
tous les cas de mouvements de tous les orteils. Le plus souvent les trois 
derniers orteils étaient en jeu. Dans les réflexes trés forts on trouvait 
la flexion de tous les orteils. 
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Quelle est la position de ce réflexe entre les autres réflexes de flexion 
des orteils dont on connait' depuis longtemps un assez grand nombre ? 
Déja en 1893 Sternberg dans sa monographie sur les réflexes tendineux 
décrit une flexion des orteils qui se produit par la percussion de la face 
dorsale des pieds (ber die Sehnenreflere, page 18). L’auteur ne parait 
pas regarder ce réflexe comme signe pathologique. Bechterew (1900), 
puis K. Mendel (Neurologisches Centralblall, 1904, n° 5) décrivent encore 
une fois ce réflexe. K. Mendel le regarde comme signe pathognomique 
de lésion pyramidale. De nembreux travaux ont suivi la publication 
de Mendel. Signalons seulement ceux de Noica et Strominger (Revue 
Neurologique, 1906, n° 21, p. 969), de Nihitin (Berl. Klin. Wochenschrift, 
1908, n° 36), Dumke (/naug. Diss., Leipzig, 1909), Spier (Medizin. Klinik, 
1907, p. 1324), ete. La plupart de ces auteurs regardent le réflexe de 
Mendel-Bechterew comme signe de lésion pyramidale. Krug (Ueber den 
Mendel-Bechlerewschen Fuszruchenreflen, Diss., Leipzig, 1911) en étu- 
diant le réflexe de Mendel trouve ce réflexe chez les personnes ne pré- 
sentant pas de signe de lésion pyramidale. Cependant cet auteur donne 
au réflexe de Mendel une étendue illégitime. Sous le nom de réflexe de 
Mendel-Bechterew il décrit des réflexes de flexion des orteils par per- 
cussion du tibia, dans des cas of la percussion du dos du pied ne donnait 
naissance & aucun mouvement d’orteil. Il est évident que cet auteur a 
vu le réflexe que je décris ici el qu'il devait bien conclure que le réflexe 
de Mendel n’indique pas la lésion des voies pyramidales. 

Lewandowski (//andbuch der Neurologie, 1910, Vol. 1, 04) dif 
avoir vu dans un cas de méningile séreuse un mouvement Ah aa des 
orteils par percussion de toute la jambe. 

Bickel (Charilé-Annalen, Vol. 36, 1921, p. 206) a obtenu deux fois 
une flexion des orteils en percutant le tendon achilléen et la moitié infé- 
rieure de la jambe. 

Piotrow ki (Berl. Klin. Wochenschrijl, 1913, 21-IV, p. 126) a 
remarqué deux fois une flexion des orteils en percutant la face 
externe de la jambe. 

Sicard et Cantaloube (Presse médicale, 3-1V, 1916, p. 145) font remar- 
quer A propos du réflexe de Mendel-Bechterew : « les zones d’interro- 
gation de ces réflexes osseux sur la face osseuse dorsale du pied provo- 
quant ainsi la flexion des orteils sont trésétendues au cours des syndromes 
spastiques organiques ». Je ne sais pas s‘ils admettent que la zone ré- 
flexogéne puisse s’étendre sur la jambe inférieure, mais toutefois il fau- 
drait étre d’accord que le « centre » de la zone d’interrogation (c’est- 
a-dire le point d’ou l'on obiient les réponses les plus fortes) doit étre sur 
le des du pied. 

Maurice Villaret et Marcel Faure-Bezculieu (Presse méd., 13-1V, tb., 
p. 166, 13-IX 1917, p. 531) ont décrit un signe de flexion du gros 
orteil par pereission du tendon achilléen. Les auteurs ne regardent point 


leur signe comme phénomeéne réflexe. Le signe se produirail par pereus- 
sion directe du M. flexor hallue longus. Je ne crois pas que le signe de 
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Villaret et Faure-Beaulieu puisse étre confondu avee le réflexe que je 


décris ici : 1° parce que la zone d’interrogation parait étre assez limitée 
tendon achilléen et fosse rétro-malléolaire) ; 2° parce qu'il ne s‘agit 
que de la flexion du gros orteil : 3° parce que dans les cas ot j'ai étudié 
mon réflexe, je n'ai pu le provoquer par percussion du tendon achilléen 
qu'une fois. Eneore ce malade présentait-il une élendue de la zone dinter- 
rogation Vraiment extraordinz ire. Celle-ci s'étendait sur toute la jambe 
face antérieure el postérieure) et une grande partic du ventre et du dos; 
jo les auteurs ne regardent pas leur signe comme réflexe, tandis que 
dans mes cas il s’agit évidemment d'un réflexe. 

Pour me faire une idée de la nature du réflexe, j'ai taché de mesurer 
sontemps de latence. On connait deux sortes de méthodes, les métho- 
des « électriques » et les méthodes « mécaniques ». Par les premiéres 
méthodes on mesure le temps entrejle moment de lexcitation et le com- 
mencement des phénomeénes électriques dans les muscles effecteurs. Ces 
phénoménes électriques, on le sait, précédent les manifestations méca- 
niques, ¢ est-a-dire la contraction du muscle. Je me suis servi d'une 
méthode mécanique. Encore celle-ci présentait-elle de trés grandes 
difficultés. Pour obtenir le myogramme d'un muscle, il faut qu'un 
tambour récepteur soil en contact avee le muscle. Or, ce qui est trés 
facile pour un grand muscle dont on percoit aisément la contraction, 
par exemple le muscle droit antérieur de la cuisse, me parut étre abso- 
lument impossible pour les fléchisseurs des orteils, petits muscles dont 


Fig. 1. Temps de latence. La ligne supeé- 
rieure indique la fermeture du courant au 
moment de lapercussion. La ligne suivante 
représente le mouvement de l'orteil, Temps 
en 1/40, 


Fig. 2, — Méme explication que la fig, 1 
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on ne percoit pas trés bien la contraction en palpant la face plantaire 
du pied. J'ai di done me contenter d’enregistrer le mouvement de I’ orteil, 


Piéron(Le temps de latence des divers réflexes tendineux), Comple rendy 
Soc. de biologie, |. LXXX, p. 651-659) et Dodge (Zeitschrift f. ally. 
Physiol., t. X11, 1911, p. 1) ont démontré pour les réflexes patel- 
laires et achilléens que le déplacement du membre se fait plus tard qu 
la contraction du muscle. Je devais done m’attendre a trouver des temps 
de latence plut6t grands. Le moment de percussion était marqué par 
la fermeture d'un courant électrique, 

Chez les 5 malades que j'ai examinés, les temps de latence variaien| 
avec lindividu, tandis que le méme individu montrait des variations 
relativement petites. En général les temps de latence variaient de 40 
100 ¢. Un méme malade examine a différentes reprises donnail succes- 
sivement 40, 44, 46, 40 < Un autre 50, 80, 88, 75 ¢. Un troisiéme 60. 
62, 75, La fig. est la reproduction d'un spécimen d'un temps di 
latence assez court. La fig. 2 montre un réflexe & temps de latence assez 
grand. 

Il me semble qu’on peut conclure de ces chiffres que la latence est de 
trop courte durée pour qu'on puisse admettre pour ce réflexe une loca- 
lisation corticale. 

En résumé, j'ai décrit un réflexe de flexion des orteils qui se produit 
par la percussion du membre ipférieur, 

Ce réflexe se voit surtout dans les états psychopathiques, en parti- 
eulier dans les cas de catatonie. 

Le réflexe n’est pas un réflexe a localisation cérébrale. 
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SPASME DE TORSION (DYSTONIE LENTICULAIRE) 
D’'ORIGINE INFECTIEUSE 


PAR 


MM. LWOFF, L. CORNIL et R. TARGOWLA 


Communicalion a la Sociélé de Neurologie. 


(Séance du 9 mars 1922.) 


Le syndrome déerit en 1910 par Ziehen sous le nom de névrose de 
lorsion, étudié ensuite en 1911 par Oppenheim sous celui de dysbasia 
lordolica progressiva ou dystonia musculorum deformans, semble bien 
rentrer dans le cadre des dystonieslenticulaires si l’on en croit les obser- 
vations cliniques de Thomella, Wimmer et Neel qui sont les seules com- 
portant un examen anatomique. 

Il s'apparente ainsi 4 la maladie de Wilson et au syndrome de Cécile 
Vogt, mais, comme on pourra le voir dans l’observation du malade que 
nous avons lhonneur de présenter a la Société, certains éléments per- 
mettent, tout au moins cliniquement, de lui conférer une réelle indivi- 
dualité, 


OBSERVATION, Car... Auguste est né a terme, le 17 novembre 1890, 4 la suite dune 
“rossesse sans incident. Jusqu’a lage de 11 ans, il eut une enfance normale : son déve- 
loppement physique et mental était celui d’un garcon de son age, et aneune maladie 
infectieuse grave n’est 4 signaler dans ses antécédents. En particulier, il n’a jamais 
eu dietére, 

-Antécédents hérédilaires. Lesgrands-parents sont morts trés agés (grand-pere 
ans). Son pére, agé de 70 ans, se porte bien et n’a jamais eu d’habitudes éthyliques. 
“a mere, morte en 1902.4 lage de 46 ans, aurait succombé en quelques heures a une 
ause indéterminée (congestion, dit la famille). Elle n’a jamais fait de fausse couche. 

intécédents collatéraus, Car... est le quatriéme famille de cing enfaats. Sen 
lrere ainé est mort 4 Page de 13 ans, aprés huit jours de maladie (phlébite ou empoi- 
sonnement du sang, selon entourage), «ca le tenait dans les jambes », comme notre 
imalade, Deux sceurs plus agées que lui et un frére plus jeune sont vivants et bien 
portants. 

\joutons que tous les ascendants de Car... sont d'origine francaise, qu'il est né 
| Paris, et qu'il n’a pas d’Israélite dans sa famille, Onn’y trouve aucun cas 
affection analogue, toutes réserves étant faites sur la maladie du frére ainé surlaquelle 
ous avons pu obtenir d'autres renseignements que ceux signalés ci-dessus, 

En décembre 1901, Car... aurait été atteint d’une « crise de rhumatisme articulaire 
‘gu » atteignant surtout le membre inférieur droit. Environ un mois et demi aprés, 
on s‘apercut «qu'il commenceait a jeter la jambe droite en avant et ne pouvait la tenit 
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tranquille », Il continua eependant a fréquenter Pécole pendant trois ou quatre mois 
et finalement fut admis 4 hopital Trousseau dans le serviee du Dr" Netter qui porta 
le diagnostic de « chorée 

Il entra en convalescence et ¢’est progressivement, en deux ans environ, que s‘ins- 
talla état actuel, demeuré A peu prés immuable depuis cette époque. 

Voici les certificats rédigés a Voecasion de son internement. 

..Le jeune Auguste Car..., dgé de 13 ans et demi, a été atteint de chorée il y a 
deux ans, et depuis ce temps il reste dans une impuissance motrice Vempéchant “de 
se tenir debout, qui ne fait qu’augmenter. » 

23 novembre 1904, signé : D' A. Netter. 


... Dégénérescence mentale avec impotence musculaire, scoliose gauche et eon- 


tracture du sténo-cléido-mastoidien gauche ; léger degré de trépidation spinale a droite 


avee réflexe de Babinski en flexion ; ties. Hystérie probable. » 
ler décembre 1904, signé : D® Simon. 


.. Dégénérescence mentale avec paraplégie spasmodique, spasmes des museles 
du dos, tremblement des mains. 
décembre 1904, signé Blin. 


Le diagnostic d'hystérie fut) aussi envisagé par le D" Auguste Marie (de Ville- 
juif) dans le service duquel ce malade fut hospitalisé. M. Marie le considérait 
comme étant atteint de « camptocosmie », syndrome pithéatique déerit par 
M. Souques chez certains blessés de guerre. 

Nous avons personnellement suivi ce malade depuis un an et demi et son état ne 
sest pas modifié. 

ETAT ACTUEL (mars 1922), 

Motilité. Debout, au repos, la téte est en flexion latérale gauche avec, quelquefois, 
hyperextension associée : Voreille gauche reposant sur le moignon de Vépaule. Elle 
est animée de mouvements choréiques de rotation interne et externe avee déviation 
des yeux en position extréme gauche. La face est peu expressive, légérement amyo- 
trophique, avee ébauche de rire transversal; elle présente par intervalles des spasmes 
brusques des zygomatiques, de Vorbieulaire des lévres et de la houppe du menton ; 
on note aussi quelques contractions des muscles frontaux, 

Le thorax est fléchi latéralement 4 gauche, faisant un angle droit sur le bassin, La 
station n'est possible que si le malade se maintient de la main gauche appuyeée sur 
la région condylienne du méme cote, 

A droite, le membre supérieur est en extension et pronation et lon observe, du 
méme colé, quelques mouvements athétosiques de flexion du membre inférieur. 

Cette attitude se caractérise en somme par une cypho-scoliose dorsoe-lombaire a 
coneavité  inférieure gauche avee déformation compensatrice des cdtes du cote 
droit. Le sillon costo-pubien gauche persiste, mais trés atténué, I] existe en outre 
une ensellure lombaire de compensation accentuée. 

Le malade rectifie spontanément son attitude en s’asseyant ainsi que dans la 
position couchée. Cette correction n’est que partielle, en raison surtout des modi- 
fications de courbure costales, Il en est de méme dans la station debout ; le malad« 
peut se redresser volontairement, 4 condition qu’il ait un point d’appui. 

Les mouvements anormaux sont multiples. Tout d’abord, ¢’est un tremblement 
spontaneé, statique, non intentionnel mais persistant pendant les mouvements, exager 
par les émotions, examen, la fatigue. Il intéresse la téte, tremblement en masse,¢l 
lui imprime tantot des mouvements de latéralité, tantot une série de légers mouve- 
ments salutatoires ; quelquefois cependant il reste limité au menton. 

\ux membres, il est menu, rapide au niveau des extrémilés (environ 5 par seconde) 
et se manifeste dans l’éeriture dont nous avons pu recueillir de nombreux spécimens. 
Ces mouvements ne disparaissent jamais complétement par le repos et la position 
couchée, 

A ce tremblement s’associent des mouvements choréo-athétosiques portant pour 
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ainsi dire sur tous les muscles des membres, du trone et du cou. Ces secousses spas- 
modiques surviennent isolément dans des groupes musculaires divers. C'est ainsi 
que l'on peut voir au cours d’un examen, 4 un spasme des muscles de l’épaule et du 
membre supérieur gauches suceéder des secousses musculaires dans la jambe droite. 
On observe également des contractions fascieulaires dans les muscles des membres 
et dela face. Ilexiste de plus des secousses lentes, athéLosiques, intéressant en particu- 
lier les extenseurs du pied. On observe notamment au niveau de l’extenseur propre 
du gros orteil droit un mouvement spontané qui pourrait en imposer pour un signe 


(de Babinski, Cet ensemble de mouvements incessants détermine des variations 
continuelles dans attitude, bien que le repos les atténue, 

Pendant la marche le spasme de torsion est caractéristique, La flexion du trone devient 
extréme, la téte s’incline davantage sur Vépaule gauche et se met en hyperextension ; 
en méme temps le malade porte le membre supérieur droit en extension foreée, un peu 
ecarte du trone en arriére, Vavant-bras en pronation, la main étendue sur lavant- 
bras, les derniéres phalanges fléchies rappelant certaines attitudes de décérébration 
(déerites récemment par K. Wilson. Il ne peut mareher qu’en s’appuyant sur la cuisse 
gauche : il fait quelques pas en ciseaux et la démarche est un peu festonnante, mais 
Waffecte pas le type eérébelleun. 

Durant la marche et les mouvements volontaires, la téte est animée de petite~ 
secousses et le tremblement persiste. Il en est de méme pour les mouvements auto- 
matiques (se lever, se coucher, ete. qui provoquent ou exagérent nettement les pheé- 
homénes choréo-athétosiques et le spasme. En particulier lorsqu’on demande au 
malade de se déshabiller, il exécute parfois un véritable tour sur lui-méme, entrainé en 


outre 
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quelque sorte parle spasme des muscles du trone et de la nuque, et il arrache vive. 
ment ses vétements plutot qu il ne les enléve. Par contre, dans la flexion volontaire de 
la téte et du trone, le sujet compense son attitude, I n'existe pas Wasynergie céré- 
belleuse, 

On ne note pas davantage d’incoordination marquée dans Vépreuve de Vindex 
sur le nez, du talon sur le genoux, ni de dysmétrie dans les épreuves des traits, 
L’épreuve des marionnettes, de l'émiettement, révéle inconstamment une certaine 
lenteur qui se différencie de ladiadococinésie cérébelleuse par sa variabilité et sop 
caractére transitoire : diverses reprises, eneffet, ladiadococinésie s'est montrée 


normale, Cetle fausse adiadococinésie parait liée au spasme etal athétose des extréemiteés, 
latrophie légére des muscles de la face a été mentionnée, De plus, il existe du 
eote droit un 


rlain degré de scapulum alatum et les muscles de Véepaule et du 
inembre supérieur sont moins développés de ce coté. Hen est de méme a gauche pour 
le trapeze. 

Dans Vensemble cependant, la museulature est bien développée, mais il existe une 
hypotonie nette au niveau des membres gauche par rapport au 
colé droit pour les membres supérieurs et inférieurs. La foree musculaire est intact? 
dynamométre ; 40 pour chacune des deux mains), mais on constate une prédominance 
considérable de la force de résistance sur la force dynamique aussi bien dans !a 
flexion que dans Vextension, 

On observe également une hypotonie notable des muscles de Uhémithorax et de 
Valdomen du edté gauche en dehors des erises spastiques, cette hypotonie étant 
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permanente a lhémithorax droit. L’examen électrique pratiqué par M, Bourguignon 
fera objet d’une communication spéciale. 

La sensibililé subjective et objective, superticielle et profonde, est normale. On ne 
note aucun trouble du sens stéréognostique et du sens des attitudes, 

Les réfleres lendineus sont vifs, polycinétiques surtout aux membres inférieurs 
ot ils sont un peu plus marqués a droite. 

Le clonus du pied s’obtient nettement 4 droite, mais il faut noter qu'il est: impos- 
sible d’obtenir le relachement musculaire complet. A gauche il n existe pas. 

Les réfleres cutanés abdominaux et crémastériens sont trés vifs. 

Le réflexe cutané plantaire se fait enflexion du cdté gauche ; du cété droit, il y a 
extension du gros orteil aux deux premiéres excitations, mais il faut tenir compte 
qu'il existe une attitude permanente d’extension légére et qu'on observe parfois des 
mouvements spontanés de lorteil analogues 4 ceux que l'on obtient par excitation 
de la surface plantaire. 

Il n'y a pas de troubles vaso-moleurs. 

Les réactions pilo-motrices sont normales, 

Les sphincters sont normaux. 

On ne reléve aucune anomalie des organes des sens. En particulier, il n'y a aueun 
trouble de la vue, pas d’anisocorie, pas de réactions pupillaires anormales, pas de nys- 
lagmus méme dans la position extréme du regard. Nous mentionnerons également 
absence de pigmentation cornéenne, 

Il n'y a aucun trouble de la déglutition ni de la phonation ; la motililé du voile est 
normale, Quelques trémulations fibrillaires de la langue a peine perceptibles. 

Pas de dysartrie, Pas de rire et pleurs spasmodiques, Pas de brachybasie. 

Rien 4 signaler au niveau des grands appareils, coeur, reins, poumons, 

Tension artérielle 14-8 au tensiophone de Vaquez-Laubry. 

La matité hépatique cependant parait exagérée ; elle atleint environ 15 em, au niveau 
de la ligne mamelonnaire, mais il faut tenir compte de la déformation thoracique. 

Les épreuves d’insuffisance hépaltique se sont montrées négatives, a4 Vexception 
de Pépreuve de Roch (passage dans les urines de 2 mmgr. de bleu de méthyléne absorbés 
par la bouche). 

\u point de vue mental, la mémoire, attention, le jugement, les associations 
Vidées sont normaun ; il n’existe pas de troubles affectifs ni d’idées délirantes, 


En résumé, ce malade est un homme de 32 ans, quai ful atteint a lage 
de 11 ans, suecessivement de rhumatisme articulaire ? et de chorée. A la 
suite de cette affection aigué, il vit se développer progressivement, en 
peu d’années, un syndrome moteur caractérisé par des mouvements 
anormaux involontaires : tremblements, secousses choréo-athétosiques 
el spasmes musculaires entrainant d'une part la flexion surle cété gauche 
de la moitié supérieure du corps et d’autre part destroubles de la marche. 
Fait important : Lattitude lordo-scoliotique particuliére que déter- 
minent ces symptomes est réductible. 

Si a cet ensemble caractéristique on ajoute Thypotonie marquée des 
muscles des membres du cété gauche du corps dans les mouvements 
passifs, contrastant avec I'hypotonie des muscles du trone et de l'abdo- 
men a droite, la prédominance considérable au niveau des membres 
de la foree museulaire statique sur la foree dynamique, on sera autorisé 
a faire rentrer ce cas dars le cadre des faits décrits par Ziehen ( Tonische 
Torsions nevrose), puis par Oppenheim, et auxquels Flatau et Sterling don- 
nérent le nom, que l’on tend a adopter actuellement, de progressive Tor- 


sions Spasm bei kindern (Spasme de torsion). 
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Notre observation présente cependant quelques points particuliers 
qui méritent d’étre notés 

1° Ce malade est d’origine francaise et nest pas israélite. Le spasme 
de torsion a d ailleurs été observe en Amérique et en Allemagne chez 
des sujets non sémitles. Par contre, & notre connaissance du moins, il 
n’a jamais été signalé en France. 

2° Il offre pas le caractére familial sur lequel insistent les auteurs, 
encore que Taffeetion dont est mort le frére ainé de Car... paraisse 
présenter quelques points de ressemblance avec le débul de sa propre 
maladie. Mais Pabsence de renseignements précis sur Pévolution ne perme! 
den tirer aucune déduction, 
3° Les troubles moteurs de notre malade paraissent  netlement 
consécutifs & un état infectieux aigu pour lequel le Dr Netter fil alors 
le diagnostic de chorée. (est la un fait @un grand intérét, la maladie 
@Oppenheim ayant été considérée jusqa’alors comme provoquée par un 
processus dégénératif. 

On peut observer, du droit, de la trépidation épileploide 
du pied, de extension inconstante du gros orteil par excitation de la 
surface plantaire. 

Sagit-il pour le premier symptome Gun clonus pyramidal vrai ? 
Nous avons fait ce sujet remarquer qu'il était: impossible d’oblenir, 
de ce cété, malgré Vabsence de contracture, la résolution musculaire 
complete ainsi qu’on Vobtient 4 gauche. Le clonus vrai est done dans un 
cas semblable diificile 4 différencier du faux clonus. Quant au réflexe 
cutané plantaire, il est interprétation plus délicaleencore, d’autant 
que le certificat du Simon rédigé en 1904 mentionne expressément 
le mouvement réactionnel en flexion. Il semble, A notreavis, qu'on puisse, 
en raison de ses caractéres spéciaux décrits dans l observation, le rappro- 
cher du pseudo-signe de Babinski signalé dans les syndromes  striés 
per et O. Vogt, Lhermitte et Cornil. En définitive, dans de telles eondi- 
tions, nous croyons qu'on est en droit de conclure Vabsence d'une 
atteimte pyramidale du cdté droit, 

En ce qui concerne Texistence simullanée dune allération hépa- 
Lique, seule épreave de Roch positive associ¢e & une augmentation 
de la zone de matité doit la faire suspeeter. Mais mous devons tenis 
compte dans lappréciation de cetleatteinte des cas de maladie de Wilson 
ou de spasme de torsion confirmés ot des résullats négatifs furent don- 
nés par les épreuves fonctionnelles de Vinsuffisance hépatique. 

Il men reste pas moins que notre observetion, rapprochée de 
celle de Wimmer publiée antérieurement dans la Rerue Neurologique, 
constitue le premier fail de spasme de lorsion signalé en France el que 
son origine infectieuse parait netlement élablie (1). 


1) Depuis notre communication A laSociété de Neurologie (9 mars 1922), un certain 
nombre de faits ont été publiés par M. Bériel, par M. Pierre Marie ef M'!«° Lévy, pat 
M. Mourgue ot le syndrome spasme de torsion apparut consécutif a une atleints 
Wencéphalite épidémique, Le rapprochement peut done étre établi entre ces obser- 
vations et la notre ot Vinfeetion primitive se traduisit par des manifestations rhuma- 
tismales et choréiques (décembre 1922), 
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Les recherches relatives au réle que peuvent jouer les troubles du 
fonctionnement des glandes endocrines dans l’épilepsie sont trés nom- 
breuses et cependant elles ne paraisssent pas avoir donné des résultats 
bien nets. Les faits publiés sont restés épars et une vue d’ensemble sur 
ce sujel n’a pas encore été tentée. 

Nous avons envisagé successivement les points suivants 

1° Les faits cliniques dans lesquels l’épilepsie semble en rapport avec 
des troubles endocriniens 

2° Les lésions de ces glandes chez les épileptiques ; 

3° L’influence de lablation de chacune d’elles sur la pathogénie et 
lévolution de lépilepsie ; 

1° Les résultats de lépreuve du traitement opothérapiqne. 

1° FAITS CLINIQUES. 

Nous eXaminerons successivement les faits concernant les troubles 
des fonctions de la glande thyroide, des parathyroides, de Vhypophyse, 
des ovaires, des testicules, des glandes surrénales, du thymus. 

Le foie, les reins, le pancréas semblent aussi posséder une sécrétion 
interne, mais ce réle a encore été trop peu précisé. Nous étudierons 
aussi les syndromes pluriglandulaires susceptibles de s'accompagnet 
dépilepsie, car il est’ établi que toute lésion d'une glande détruit 
Véquilibre endocrinien. 

Dans les syndromes endocriniens, bien des svymplomes ne sont pas 
produits directement par la glande altérée, mais par les modifications 
subies par les autres glandes. I] faut tenir compte également de l’action 
complémentaire de certaines glandes entre elles, d’ot la diffieulté d’éta- 
blir le réle joué par lune d’elles. Les troubles qui devraient survenir a 
la suite de la suppression de la fonction d’une glande endocrine n’appa- 
raissent pas toujours 4 cause de la suppléance d'une ou plusieurs autres 
glandes. 

Glande thyroide. — Les petits signes admis comme caractérisant une 


isuffisance thyroidienne, tels que : frilosité, acroeyanose, adiposite, 
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yrisonnement précoce, raréfaction de la queue du sourcil, selérodermic, 
cedémes circonserits ne paraissant pas plus fréquents chez les épilep- 
tiques que chez les sujets non épileptiques. On peut prétendre, il est vrai, 
que ces signes ne sont que la marque d'une séerétion seulement insuffi- 
sante et incapable de provoquer |’épilepsie. La méme critique ne peut 
“tre opposée aux effets d'une insuffisance thyroidienne assez accuse 
pour déterminer deux syndromes aussi importants que le myxcedény 
et le crétinisme. 

Il est un fait trés intéressant 4 mettre en relief, c'est la rareté «di 
l'épilepsie chez les idiots myxeedémateux et les crétins comparés a sor 
extréme fréquence chez les autres idiots. Paris (1) a déja  remarqué 

que les épileptiques goitreuses ont beaucoup moins d’aecés que les 
autres et qu’elles ne sont pas sujettes aux aceés subintrants (état de mal 
comme les autres, que lépileptique présente d’autant moins bruyani- 
ou apparents les sympt6mes du haut mal qw il tend plus a se rapproche: 
duo myxeedémateux ou du crétin ». Chez certains malades, il note la 
diminution progressive des attaques en rapport avec lallération du 
corps thyroide. I] fait remarquer en outre que le myxeedémateux a un 
caractére différent de celui de l’épileptique. A cette remarque, on peut 
ajouter, pour la confirmer, que si l'on compulse les nombreuses obser- 
vations publiées de crétinisme et de myxcedéme, l’épilepsie n'y est signal’ 
qu’exceptionnellement et, contrairement 4 Vopinion de Jeandelize (2, 
nous N’avons pas remarqué que les convulsions soient plus fréquentes 
‘hez les enfants myxoedémateux que chez les autres. 

observation de Kovalewski (3) est particuliérement démonstrative. 
Il sagit dune malade chez laquelle lépilepsie débute 18 ans.le 2oitr 
exophtalmique 40 ans ; les aceés de fureur épileptique continuent 
se manifester aussi violents et aussi fréquents. A 46 ans, des symptomes 
myxcedémateux apparaissent, les accidents épileptiques disparaissent. 

On peut observer des épileptiques goitreux (Rapp, Bézy et Bassal, 
Parhon et Goldstein, Hertoghe (4), Mossé) ; mais chez ces sujets, on tw 
note pas les symptomes caractéristiques d'une hypothyroidie. 

Les remarques que nous venons de faire a propos des myxcedéma- 
s'appliquent aux sujets atteints de crétinisme. Dans les asiles 
nés ol sont hospitalisés de nombreux crétins, on ne note pas que Pépi- 
lepsie soit fréquente chez ces malades. Pour notre part, nous navon- 
pas encore observe Vassociation de ce syndrome avec le mal comilial. 

On peut done considérer que Vhypofonctionnement de la gland 
thyroide, méme quand il apparait dans lenfanee et l'adolescenee, 


1) A. Paris. Epilepsie, pathogénie et indications thérapeutiques. Arch, de Neur 
fevrier 1904, p. 97. 

2) P. Jeanpe ize. Insuffisance thyroidienne et parathyroidienne. Etude expéri- 
mentale et clinique. Bailliére, éd., 1903. 

3) KovaALewski. Myxoodéme et cachexie pachydermique, Arch. de Neurol... NV 
p. 422. 

4) Rapp, Bézy et BassaL, PARHON el GoLDsTeEIN, HertoGue, cilés par Carne! 
pothérapie, Bailliére, éditeur, p. 418, 
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que a laquelle débute si fréquemment |'épilepsie, n'est pas une cause 
délerminante, ni méme aggravante, de l’épilepsie. Contrairement a opi- 
nion de Bastin (1), nous n’admettons pas que l'absence ou la diminution 
de la sécrélion thyroidienne soit méme capable d’éveiller une épilepsiv 
latente. Ajoutons aussi que Buscaino (2) a trouvé que le sérum sanguin 
des épileptiques était chargé d’une sécrétion thyroidienne anormale, fait 
contredit par Pellecani. 

Fruhinsholtz et Jeandelize (3) ont remarqué que certaines éclampsie- 
puerperales pouvaient étre dues une insuffisance thyroidienne. OQutr 
que cette cause de léclampsie ne parait pas fréquente, on ne peut assi- 
miler les crises convulsives éclamptiques aux crises de |'épilepsie com- 
mune, 

Les rapports de lépilepsie avec le goitre exophtalmique vont main- 
enant nous permettre d’établir quelle action peut avoir lhyperfonc- 
lionnement de la glande thyroide. 

Lassociation de lépilepsie et du goitre exophtalmique est plutét 
rare. Sion reléve dans un service d’épileptiques le nombre des sujets 
alleints de maladie de Basedow, en ne trouve que descasisolés. Si, d'autre 
part, on recherche parmi les malades atteints de goitre exophtalmique 
ceux qui sont atteints en méme temps d'épilepsie, on n’arrive qu’éa un 
faible poureentage. 

La littérature médicale est d’ailleurs assez pauvre en observations 
de ce genre. Olivier (4) et Gildemeester (5) ont publié les premiers cas 
Tassociation du goitre exophtalmique avec |'épilepsie. 

M. séglas (6) a observé une mélancolique atteinte a la fois de goitre 
exophtalmique et de mal comitial. 

Joffroy et Achard (7) ont suivi le cas d'une femme qui a lage de 30 
ans est attemte d’épilepsie. Les crises laissent aprés elles un état de con- 
tracture des membres supérieurs. En méme temps que les attaques 
surviennent a intervalles irréguliers, apparaissent les sympt6Omes fonda- 
mentaux de la maladie de Basedow. Sept ans aprés le début de lépilepsie. 
mort en état de mal. A Pautopsie les auteurs trouvent une syringomyeélic 
cervico-dorsale. 

Brissaud (8) remarque simplement [association possible des deux 
hevroses. 


Le premier travail d’ensemble sur cette question a été publié par 


Bastin, Epilepsi> thyroidienne, Congres des Médecins aliénistes et neuro- 

gistes., Bruxelles, 1-8 aodt 1903. 

(2) V. M. Buscatno. Recherches sur la signification biologique des altération- 
jtalitatives de la thyroide, Riv, di Patolo. nerv. e ment., vol. XX, f. 2, février 1915, 
65. 

3) A. et P. Insuffisance des organes thyroparathyroi- 
liens et éelampsie. Presse médicale, 25 octobre 1902. page 1023. 

1) O_tvier. A case of epilepsy with exophtalmic goitre. Brain, janvier 1888, p. 499. 
+) GILDEMEEsTER, Cité par Raymond et Sérieux. Goitre exophtalmique et dégéné- 
rescence mentale. Congres de Méd, Ment., Bloi , 1892, p 221. 
6) SéGrias. Maladie de Basedow et mélancolie. Soc. méd.-psych., juillet 1890 
Jorrroy et AcHarp. Arch. de Méd. expérimentale, 1890-1891. 

8) E. Brissaup. Corps thyroide et maladie de Basedow. Congr. des méd, alién. et 

neurol, (Bordeaux, 1895, p. 93.) 
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G. Ballet (1). Son mémoire contient cing observations d’association 
des deux névroses et il arrive aux conclusions suivantes : Dans un pre- 
mier groupe de faits, il s’agit d'une combinaison morbide constituée 
soil par la succession des accidents de la maladie de Graves et de ceux 
du morbus sacer, soit par la cohabitation chez le méme sujet de deux 
affections unies par les liens d'une parentécommune mais indépendantes 
lune de l'autre. 

Dans un deuxiéme groupe de faits, les accidents épileptiques sont liés 
au goitre exophtalmique et sont sous la dépendance directe des troubles 
de la contractilité cardiaque (intermittences, anémie). 

Quand il s’agil d’une association des deux névroses, il y a lieu de dis- 
tinguer les cas dans lesquels |’épilepsie précéde Vapparition du goitre 
exophtalmique de ceux ot le goitre précéde l’épilepsie. 

Quand |’épilepsie apperait la premiére on ne peut cttacher aucune 
influence déterminante a la maladie de-Graves et il est évident qu'on ne 
peul attribuer lhyperfonctionnement thyroidien un dans la pro- 
duction des aceés. Les deux maladies évoluent lune de l'autre, 
il s'agit dune coincidence, d'un hasard pathologique. Dans un cas de 
Kovalewski, l’épilepsie débuta 4 l’age de 18 ans et le goitre exophtal- 
mique 4 40 ans. Tout au plus, peut-on admettre comme G. Ballet que 
dans de tels cas les deux névroses se développent sur un terrain prédis- 
posé, C’est aussi avis de Meyers (2) qui fait remarquer que l’épilepsie 
peul s’associer quelquefois au goitre exophtalmique comme au goitre 
simple. Enfin, dans certains cas re res, l'association morbide, que le goitre 
exophtalmique contracte éventuellement avec |’épilepsie, s’expliquer: il 
par lorigine syphilitique des deux affections (Schulmann) (3). 

Quand l’épilepsie survient chez un basedowien, peut-on admettre 
une influence thyroidienne ? Les observations qui ont trait 4 cette moda- 
lité évolutive ne sent pas Loujours concluantes, J. Voisin (4) a observé 
une femme qui devint basedowienne 4 33 ans. Elle présente une pre- 
miére crise a 37 ans. A 39 ans, elle suit un traitement thyroidien qui 
améne la disparition des symptomes généraux du goitre exophtalmi- 
que : tachycardie, tremblement, irritabilité, diarrhée, polyurie ; le goitre 
et Vexophtalmie diminuent. Les crises épileptiques persistent aussi 
fréquentes. Dans de tels cas, Euziére et Margarot (5) pensentqu’on peul 
incriminer une insuffisance parathyroidienne. 

Les cas dans lesquels l’épilepsie et la maladie de Besedow se sont 


1) G. Baier. De quelques troubles dépendant du systéme nerveux central oebser- 
vés chez les malades atteints de goitre exophtalmique et d’hystérie, Revue de Méde- 
cine, 1883. 

2) KovaLewskt. ou cachexie pachydermique. Arch. de Neurol 
t. XVIII, p. 427. 

3) M. kK. Meyers. L’épilepsie 4 lage adulte associée avee des maladies du corp- 
thyroide. Monthly Cyclop, and Med. Bull., vol. XXV1, n° 5, mai 1912, p. 266. 

4) E. ScuuLMANN. Le goitre exophtalmique syphilitique. Thése de Paris, 191. 

5) J. Vorstn. Trois observations de goitre exophtalmique. Congr. des Méd,. alién. 
et neurol., Bordeaux, 1895, p. 115. 

(6) Euzikre et MarGarot. Hyperthyroidie et syndrome épileptique. Suc. des sciences 
médicales de Montpellier, 2 mai 1913. 
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développées parallélement sont exceplionnels. Delasiauve (1) a publié 
Vobservation d'une femme de 26 ans chez laquelle les deux névroses 
étaienl rues en méme temps a de 20 ans. Griedenberg (2) rap- 
porte deux cas dans lesquels les deux affections sont combinées et auteur 
conclul qu'il re s’agil pas la d'une simple coincidence, mais d’une maladie 
unique provoquée par les mémes causes. 

Dans «autres cas, enfin, lépilepsie ne se traduit chez le basedowien 
que par des crises trés rares. Robertson (3) rapporte le cas d'une base- 
dowienne qui, alteinte d’excitation maniaque, présente une attaque 
épileplique son entrée Vasile, et c'est la seule qu'elle ait eue. 

\ cdté de ces cas of il my a entre les crises épilepliques et le goilre 
exophtalmique qu'une simple association, il en est d’autres of le mal 
comilial semble déterminé par les troubles circulatoires symptomati- 
ques de la maladie de Basedow. C'est ainsi que Merklen (4) interpréte 
une observation personnelle. Au cours d'un goitre exophtalmique sur- 
viennent des atlaques épileptiformes intéressant la face el les membres, 
parfois légéres, comme avortées, d'autres fois completes. Ces attaques 
qui reviennent a toul moment semblent se produire immédiatement 
aprés les intermitlences prolongées du coeur et du pouls, intermiltences 
qui quelquefois durent cing secondes. Merklen considére ces attaques 
comme une affection surajoutée, unecomplication. I] insiste sur la dépen- 
dance des intermittences du coeur el des convulsions. Ballet dans une 
de ses observations admet aussi que les accidents épileptiques peuvert 
étre sous la dépendance des troubles cardiaques qui déterminent l’ané- 
mie cérébrale et il va jusqu’éa penser qu'il peut exister une épilepsie 
symptomatique de la maladie de Basedow. Ainsi dans les cas d’épilepsie 
paraissant en rapport avee la maladie de Basedow, les auteurs atta- 
chent plus @importance au role joué par les troubles cireulatoires céré- 
braux qu’é Thyperfonctionnement de la glande thyroide. 

Parathyroides. — On ignore encore la nature et la composition chi- 
mique des produits exerétés par les glandes parathyroides et versés 
dans la cireulation. Toutefois il semble acquis qu'il existe entre la glande 
thyroide et la glande parathyroide une corrélation sous forme d'une 
action suppléante (Bolten) (5). 

Quelques auteurs fent intervenir possibilité d'une insuffisance 
parathyroidienne dans certains cas d’épilepsie (Lundborg (6), Cotoni (7), 


1) Devastauve, Cas de goitre exophtalmique compliqué d’accidents nerveux et 
psychiques, Sec. de Biol., 27 novembre 1874. 

2) V. C. Griepenpnerc, La maladie de Basedow et l’épilepsie. Neurol. Journ, men- 
suel de la Suc. de Neuropath. et de Psych. de Harkow, 1919. 

3) A. Rowertson. Sur la maladie de Graves avec aliénation mentale. Journ, of 
Ment, Se., 1°" trimestre 1875. 

1) MerkKLeEN. Accidents aigus dans le cours d’un goitre exophtalmique, Soc. eli- 
nique, 24 février 1881. 
5) G. C. Bouren. Pathogénie de quelques formes d’épilepsie dites essentielles et 
cpilepsie cérébrale., Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 1914-1915, p. 360. 

6) LuNpBoRG., Spielen die glandulee parathyroideain dem menschlichen Pathologie 
cine Rolle. Deutsche Zeitsch {. nervenheilk, 1904. 

7) L. Covent, Les glandes parathyroides d’aprés les travaux récents. Revue de méd., 
am NNEN, ne 8, 10 1909, p. 615. 
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Vassale (1), Munaron (2), Marinesco) (3), dans lesquels des crises téta- 
niformes viendraient parfois s’associer aux crises comitiales. Ces auteurs 
basent leur opinion sur des faits chirurgicaux ou sur les résultats d’un 
traitement parathyroidien, car les sympt6mes cliniques, relevant d'une 
insuffisance parathyroidienne, sont mal établis chez homme. 

Nous montrerons plus loin les rapports de l’épilepsie avec la tétaniec 
déterminée par la parathyroidectomie. Ce sont ces faits qui peuvent 
apporter quelque lumiére sur laction de ces glandules. 

Hypophyse. — \.hyperfonctionnement de Ihypophyse semble se 
traduire par le développement exagéré du corps (gigantisme) ou des 
extrémités (acromégalie), élévation de la pression sanguine, la polyurie 
(diabéte insipide hypophysaire), hyperglycémie, lamaigrissement pat 
défaut d’assimilation des hydrates de carbone. 

L/hypofonctionnement, quand il survient avant l’adolescence, déter- 
mine |’infantilisme (troubles du développement du squelette, des organes 
génitaux, de la croissance) ; au moment de l’adolescence ou plus tard il 
se traduit surtout par Vobésité (par assimilation exagérée des hydrates 
de carbone) avec régression plus ou moins accusée des caractéres sexuels 
secondaires (syndrome adiposo-génital ou syndrome de Babinski-Fré- 
lich), 

L’acromégalie et lépilepsie ont été assez souvent constatées chez le 
méme sujet. Raymond et Souques (4), Chalk, Marineseo(5), Farnarier (6). 
Debove (7), Shanahan (8), Roubinovitch (9), Ugolotti (10), Lecéne et 
Roussy(11),en ont rapporté des cas. Dans quelques-uns d’entre eux,|'épi- 
lepsie est apparue longtemps avant l’apparition de l'acromégalie et ne 
peut étre attribuée au trouble endocrinien. Dans d'autres, l’'acromégalic 
est en rapport avec une tumeur de hypophyse qui détermine |'épi- 
lepsie au méme titre que toute autre tumeur cérébrale; les accés peuvent 
méme étre parmi les sympt6Omes de début de la maladie (Babinski(12. 
Valobra) (13). Généralement ils deviennent de plus en plus fréquents 4 


1) VassaLe. Le traitement de l’éclampsie gravidique par la parathyroidine et con- 
sidérations sur la pathologie des glandes parathyreides, Arch, ital. de biol., t. NLU 
or 


(2) L. Munaron, Expériences thérapeutiques faites avee la parathyroidine, J/ Poli- 
clino, sez, pratica, an NII, f. 11, 30 juillet 1905, p. 974. 
(3) MARINESCO. Semaine médicale, 1905. 
'4) Raymonp et Sougues. Epilepsie partielle dans l'acromégalie, Congreés des alién. 
et neurol, de France. Nancy, 1-6 aodt 1896. 
5) CHALK, MartNesco, Cités par Farnarier. 
6) FARNARIER, Observation d’acromégalie chez un dément épileptique. Soc. méd. 
psych., 31 juillet 1899. 
(7) Desove, Acromégalie et épilepsie. Journ. des Praticiens, 21 aviil 1906, p. 214. 
8) W. T. SHananan. Un eas d’épilepsie associée 4 Vacromégalie. Journ. o7 nerv. 
and ment. diseases. mai 1907. 
9) J. Rousinovitcn, Sur un cas d’acromégalie avec épilepsie et psyehose maniaque 
dépressive. Gaz. des Hép., n® 89, 6 aodt 1908, p. 1059. 
10) P. UGotort. Gigantisme partiel chez un épileptique. Arch. di psich., neurol., 
antrop., crimin, e med. leg. ; fase. 4, 1904, p. 488. 
11) P. Lecéne et G. Roussy. Tumeur de ’hypophyse dans lVacromégalie. Sve. de 
neurol,, 10 juin 1909, p. 815. 
12) Babinski. Tumeur du corps pituitaire sans acromégalie et avec arrét ot céve- 
loppement des organes génitaux. Soc. de neurol., 7 juin 1900. p. 551 
13) L. N. VaLopra Sur les dystrophies hypophysaires. Riv. sperim, di Frénia. 
vol. XL, f. 4, 31 décembre 1914, p. 736 
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mesure que la tumeur progresse ; ils peuvent revélir la forme jack- 
sonienne. Les rares cas d’acromégalie dans lesquels le trouble endocri- 
nien peut étre considéré comme jouant un réle dans la pathogénie de 
|épilepsie sont bien peu probants. 

L’infantilisme, le syndrome adiposo-génital ont parfois été observés 
chez des épileptiques (Louvenstein) (1), mais ces cas restent excep- 
tionnels. D’une facon générale, on peut dire que les irfantiles par altéra- 
tion hypophysaire ne sont pas atteints d’épilepsie ; quand des sujets, 
présentant le syndrome adiposo-génital, sont en méme temps épilep- 
tiques, les crises convulsives sont symplomatiques et dues, comme 
dans l'ecromégalie, 4 Vhypertrophie de la glande pituitaire qui joue le 
role de tumeur cérébrale et non au trouble des fonctions hypophysaires 
Hirsch (2), Hay: sechi) (3). Dans le cas de Beaussart (4), la tumeur 
hypophysaire était’ volumineuse et s’était traduite par d'autres symp- 
tomes que |’épilepsie. 

L’épilepsie est notée dans un sixiéme des cas de tumeurs de lhypo- 
physe (Frankl-Hochwart, (5). Les aceés peuvent étre aussi déterminés 
par d'autres lésions cérébrales organiques n’ayant aucun rapport avec 
linfantilisme ou le syndrome adiposo-génital. L’adipose hypophysaire 
a été signalée aprés les maladies infectieuses et, si les sujets deviennent 
épileptiques, on peut penser que linfection, en méme temps qu'elle a 
altéré Vhypophyse, a déterminé des lésions méningo-corticales qui sont 
la cause de lépilepsie. 

On a bien attribué certains cas d’épilepsie au dyspiluitarisme (Cus- 
hing, Timme) (6), mais ces cas sont rares et peu probants. 

Clark (7) fait remarquer enfin que l'on peut observer chez les adoles- 
cents & croissance rapide des accés d’évanouissement qvi font partie 
du tableau clinique de Vhyperfonctionnement du lobe antérieur de 
lhypophyse. Ces accés, qui simulent les formes larvées du petit mal 
comitial, n'ont aucun rapport avec lépilepsie et disparaissent spontané- 


ment par rétablissement graduel de léquilibre endocrinien. 

Glandes génilales. — ll est curieux de voir combien iréquemment 
un trouble dans les fonctions ovariennes a été invoqué dans la patho- 
génie de lépilepsie et, par contre, combien rarement on a acecusé une 
perturbation dans le sécrétion testiculaire. 

(nm peut donner plusieurs raisons 4 ce fait. Les atrophies testiculaires 


1) P.S. Lowenstein. Relations de la glande pitutaire avec l’épilepsic. Amer. J. of 
the ment, Se., t. 163, n® 1, janvier 1922, p. 120. 

2) O. Hirscn. A propos des méthodes de traitement opératoire des tumeurs hypo- 
physaires par voie endonasale. Arch. f. Laryn. (Vienne), vol. XXIV, f 1, 1911, p. 129. 

3) Hayascut. Etude anatomique d’un cas de tumeur de Vhypophyse. Arch. f. 
Psych, t. XLVII, 1, 1910, p. 49. 

4) P. Beaussarrt. Tumeur hypophysaire. Epilepsie tardive. Fibrome d’un nerf, Soc, 
clin. de méd. ment., janvier 1922, p. 32. 

(5) Von Farnkt Hocuwart. Diagnostic des tumeurs de Uhypophyse sans acro- 
mégalie. XV Congr. intern, de Méd. Pudapest, 1909. 
_ (6) Cusuine, Timme, Cités per Léopold Lévy, Réun, neurol. intern, Revue Neurol., 
juin 1922, p. 708. 

(7) L.-P. Crank. Aceés épileptoides ou évanouissements et Hypophyse. The Ameri- 
can Journ, of the Ment, Sc., t. CLXIII, n® 2, février 1922, p. 211. 
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ne semblent jouer aucun réle dans la pathogénie de |'épilepsie. Quand 
on observe le mal comitial chez des sujets présentart des testicules pey 
développés, on note souvent l’atteinte d’autres glandes endocrines qui 
ont été la cause de l’atrophie testiculaire, ou bien l’épilepsie est due 4 
des lésions méningo-corticales ayant entrainé en méme temps l'atrié- 
ration intellectuelle (cas de Gadani) (1). Dans les cas d’infantilism, 
par atteinte primitive des testicules (orchite double prépubérale ov 
postpubérale),on ne note pas l'épilepsie. Le cas de Gallavardin e| 
Rebattu (2) est exceptionnel. 

De méme, il ne semble pas que lhyperorchidie joue un rdle quelcon- 
que comme cause de l'épilepsie. Chez des sujets épileptiques depuis 
le premier age, la période d’activité sexuelle ne parait pas avoir un 
action aggravante sur l’évolution l’épilepsie. Si le coit a pu chez 
certains sujets provoquer les crises, il s’agit 14 d'un effet réflexe plutét 
que d’une action de la sécrétion testiculaire. 

Ancel et Bouin ont montré que dans le testicule, & céié dela glande 
spermatique, il existe une autre glande interstilielle endocrine cons- 
tituée par les cellulesde Sertoli et par d’autres cellules (cellules de Leydig 
qui déversent dans le sang des produits chargés de stimuler les autres 
glandes endocrines et concourant a la conservation des caractéres 
sexuels (développement du systéme pileux, de la virilité). Cette fone- 
tion ne parail pas déficiente chez les épileptiques. 

Le joué par les fonctions ovariennes sur l’évolution de l’épilepsi: 
a été particuliérement étudié. Certains auteurs (3) admettent que dans 
un tiers des cas, il existe une relation étroite entre lépilepsie et les fonc- 
tions ovariennes. On a surtout envisagé les rapperts de la menstrua- 
tion avec l’apparition des crises. Les résultats obtenus sont souven! 
contradictoires, Nous en avons donné exposé critique dans un travail 
publié en collaboration avec M. Toulouse (4). Les conclusions auxquelles 
nous sommes arrivés sont les suivantes : 

Chez la plupart des épileptiques, les régles r’ont aucune influence 
sur la production des accés. Chez certaines, les rézles jouent le role di 
collecteur des accés au détriment des autres jours du mois ; chez d'autres 
enfin les régles ag gravent manifestement épilepsie. 

La suppression ou lirrégularité de lémonectoire cataménial, loligo- 
ménorrhée qui semblent cependant indiquer une insuflisance ovarienne 
ont donné lieu a peu de recherches (Ashe) (5). Avee M. Toulouse, nous 
avons montré que Vinfluence de la dysménorrhée ou de laménorrhé: 


(1) A. GADANI, Sur un cas de Gérodermie génito-dystrophique chez un sujet arriér 
ayant des attaques épileptiques. Rif. Med., n° 47, 20 novembre 1920, p. 1073. 

(2) GALLAVARDIN et Resatru. Impuissance, infantilisme tardif, épilepsie, conse- 
cutifs & une atrophie testiculaire bilatérale d'origine traumatique. Lyon médical 
5 janvier 1910, p. 197. 

3) Repattu, MOLLON et SEDAILLAN. Epilepsie et onctions ovariennes, Soc. meéd. 
des Hép,. de Lyon, 27 juin 1922. 

(4) E. Toutouse et L. Marcuanp., Influence de la menstruation sur l’épilepsic. 
Revue de Psych... mai 1913, p. 177. 

5) Asne. Ovarian insutfitiency as a probable cause of epilepsy. Dublin, Journal 
of med, Se. ; mai 1920. p. 142. 
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sur la marche de l’épilepsie est variable. Aucune régle ne peut étre 
établie. 

Si, maintenant, on cherche a établir les rapports qui peuvent exister 
entre les premiéres régles et le début de l’épilepsie, nous arrivons aux 
conclusions suivantes : sur 51 épileptiques atteintes de la forme dite 
idiopathique, nous en trouvons 18 chez lesquelles la premiére crise est 
apparue longtemps avant les premiéres menstrues ; 24 chez lesquelles 
les premiéres régles se sont établies longtemps avant le début de l’épi- 
lepsie. Chez neuf malades seulement,on peut admettre une certaine coin- 
cidence dans l’'apparition des deux phénoménes. Chez trois sujets, il 
n'y eut qu’un intervalle de quelques jours entre les premiéres régles 
et la premiére crise. Chez deux autres, les régles ont précédé de quel- 
ques mois seulement le début du mal comitial ; enfin chez quatre malades, 
|épilepsie est apparue quelques mois avant les premiéres régles. 

L'influence des premiéres menstrues sur le début de l’épilepsie est done 
irés variable; dans quelques rares cas seulement, on note une coinci- 
dence entre le début de l’épilepsie et la menstruation. 

On a également cité des exemples de guérison d'une épilepsie préexis- 
ante sous l’influence de |’établissement des régles. Dans la plupart de 
ces cas, la suspension n’est que temporaire et les crises reparaissent un 
ou deux ans aprés. Généralement l’apparition des régles n’a aucun 
effet sur ure épilepsie préexistante. 

Quant a l’influence de la ménopause sur |’évolution de l’épilepsie, nous 
ne avons jamais vue amener la guérison du mal comitial, quoique le 
fait ait été signalé (Rebattu, Mollon et Sédaillan) (1). Par contre, nous 
avons suivi deux malades qui n’ont commencé a présenter des crises 
‘pileptiques qu’au moment de la disparition de leurs régles, une a 
22 ans, l'autre 4 53 ans. Perrin et Richard (2) ont publié l’observation 
une malade qui fut atteinte d’épilepsie au moment de la ménopause 
el on constatait en méme temps chez elle des signes d’insuffisance thy- 
roidienne el hypophysaire. 

La ménopause chez les épileptiques survient 4 un age qui n’a rien de 
particulier, Sur dix épileptiques n’ayant plus leurs régles, nous n’en 
trouvons qu'une qui vit ses régles dispareitre a l’Age de 32 ans; elle 
était réglée depuis age de 10 ans. Chez les neuf autres malades, l’age de 
la ménopause a varié comme chez les personnes normales entre 47 et 
ans. 

L’action de la suspersion des fonctions ovariennes sur la marche de 
lépilepsie peut encore étre précisée au cours de la grossesse tout en 
lenant compte des actions frénatrices ou excitatrices que d'autres 
glandes, telles que la thyroide, les surrénales exercent sur l’appareil 
ovarien. Avec M. Toulouse, nous avons montré que la grossesse a rare- 
ment une influence aggravante sur l’évolution de l’épilepsie. Dans 


1) Reparru, MoLLon et SEDAILLAN, Epilepsie et fonctions ovariennes, Soc, méd, 
des Hip, de Lyon, 27 juin 1922. 

2) M. Perrin et G. Ricuarp, Troubles encocriniens et épilepsie tardive, Rerue 
neurol,, 1919, p. 698. 
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un nombre appréciable de cas, elle a une action favorable qui reste limité 
a’ la période de gestation. Si, chez une épileptique enceinte, les crises 
augmentent de fréquence, il y a lieu de rechercher sil ne s’agit pas 
d’éclampsie. Le mal comitie] débute rarement au cours d'une grossesse. 

\insi, que l'on considére Paction des premiéres rézles sur le début 
de Vépilepsie ou sur lévolution d'une épilepsie préexistante, que l'on 
considére l’action des régles comme cause suspensive ou aggravante 
des aeceés comitiaux, que l'on étudie influence de la ménopause sur la 
marche de lépilepsie, on n’arrive qu’éa des constatations peu précises : 
aucune régle ne peul étre établic. Seule la grossesse a une action pluto 
favorable. 

Glandes surrénales. — La coexistence de troubles des fonctions surré- 
neles et de lépilepsie est notée rarement. L’épilepsie ne fait: pas partie 
du syndrome de Vinsuffisance surrénele aigué. Il faut reconnaitre aussi 
que les signes de la petite insuflisance surrénale donnés par Sergent 
et consistant en « ur certain degré de tendance a la fatigue, a l'apathie, 
a Vhypotension », de méme que les sympt6mes d'une atteinte profonde 
des fonctions surrénales (syndrome d’Addison, myasthénie) sont trés 
rares chez les épileptiques. 

Lannois (1) a bien publié cing cas de mélanodermie chez des épilep- 
liques, mais la pigmentation occupait seulement le trone et paraissait 
sous la dépendance d'une action du sympathique. Féré (2) a rapporté 
des cas semblables. 

Le syndrome d’Addison ne se complique pas habituellement de crises 
d’épilepsie, quoique Ball (3) les compte parmi les sympt6émes de la_ troi- 
siéme période de ce syndrome. « Les accidents convalsifs, écrit-il, qui 
peuvent se manifester au début ou pendant le cours de la maladie, 
parcissent étre beaucoup plus fréquents vers la fin, el on a vu quel- 
quefois le malade suecomber 4 la suite de convulsions violentes et pro- 
longées. » Sur 96 observations, il ne note cependant les convulsions 
que dans huit cas et lépilepsie dans un cas. 

Dans lobservation d’Anglade et de Jaequin (4) il s’azissait d'une 
arriérée intellectuelle épileptique qui fut atteinte de surrénalite. Une 
épileptique peut étre atteinte d’un syndrome d’Addison par lésions de 
ses glandes surrénales, il s’agilt alors d’une simplecoincidence et on ne 
peut attribuer une relation de cause A effet aux deux phénoménes clini- 
ques, 


Klippel (5) a rapporté Vobservation d’ur sujet, Agé de 57 ans, qui 


1) Lannots. Mélanodermie chez les épileptiques. Lyon médical, 30° année, 

LXXXIEIX, n® 38, 18 septembre 1898, p. 65. 

2) Cu, Fert. Note sur un cas de mélanodermie rscurrente chez une épileptique 
apathique, Nouvelle Iconog raphie de la Salpétriére, t. n° 5, 1897. 

3) BALL. Maladie bronzée. Dict. Dec = ambre, tome X1, p. 86. 

4) ANGLADE et Jacguin. Syndrome addisonien chez une arriérée épileptique. 
Surrénalite interstitielle. Soc. d’ Anat. et de Phys. de Bordeaux, 22 mai 1905, et Journal 
de Méd, de Bordeaux, 2 juillet 1905, n® 27, p. 493. 

(5) Kupper, Encéphalopathie addisonienne. Soc. de Neurol., 7 décembre 1899. 
Revue Neurol,, 1899, p. 898. 
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au cours d'un syndrome addisonien fut atteint d’accés délirants aigus 
et de convulsions épileptiformes. Comme lésions, cet auteur nota, en plus 
des altérations profendes des surrénales, une encéphelite qu'il attribue 
4 Vaction de Vauto-intoxication addisonienne sur les centres enceé- 
phaliques. Outre qu'il n'est pas prouvé qu'une insuffisance des surré- 
nales puisse provoquer une encéphalite aigué, les crises convulsives, 
notées dans ce cas, ne peuvent étre assimilées 4 des crises d’épilepsic 
ordinaire. 

Une observation de R. Voisin et Norero (1) montre d’ailleurs le peu 
dinfluence qu'une insuffisance surrénalienne a sur une épilepsie preé- 
existante. A autopsie d'une temme de 40 ans, hémiplégique et épilep- 
lique depuis lage de six semaines, ayant suecombé en dix jours a une 
affection fébrile avec adynamie profonde, Voisin et Norero ont trouvé 
une hémorragie double des capsules surrénales (congestion intense 
avee infiltration sanguine, intéressant a la fois la couche corticele, la 
couche médullaire et le tissu cellulaire péricapsulaire ). Or, pendant 
toute la période terminale asthénique. cette malade ne présenta aucun 
aceés épileplique. 

D’aprés Sylvestri (2), 
surrénalisme qui peul provoquer l'apparition de lépilepsie. Il a 
que lopothérapie surrénale peut augmenter le nombre des crises chez 


ce nest’ pas linsuffisance surrénale mais hyper- 


les épileptiques. L’hypersurrénalisme agirail non pas en modifiant la 
Vexcitabililé nerveuse. Van den 


pression du sang, mais en augmentant 
suite d’inzeslion 


Berg (3) a vu également lépilepsie apparaitre a la 
dadrénaline. 

Thymus, — Ohlmacher (4) et Volland (5) ont constaté que ehez 25 
pour cent des épileptiques, on notait la persistance du thymus. Comme 
cet organe renferme une quantilé nolable d’adénine (une des bases pu- 


riques les plus Loxiques), on pouvail admettre que la présence du thymus, 


chez les individus ayant atteint ou dépassé Page adulte, pouvait étre 
cause d'une auto-intoxicalion et jouer un réle dars la pathogénie de 
certains cas d'épilepsie. Browning (6) invoque aussi lorigine thymique 
de certaines épilepsies. I] donne Vobservation d'un homme de 25 ans, 
sans hérédité épileplique, mais ayant présenté dans son enfance les symp- 
accidents spasmodiques, incon- 


fomes dun état: thymolymphatique 
A 20> ans 


linence d’urine, obstruction nasale, troubles respiraloires. 


1) KR. Vortsin eb Norero, Hémorrhagie double des capsules surrénales chez une 
femme adulte épileptique consécutive a une thrombose des veines capsulaites. See, 
mat., avril L906, p. 320, 

2) T. Stuvesrri. Appareil surrénal et formes convulsives avee considérations par- 
Heuliéres sur Vépilepsie. Gazz. deg. Osped, e delle Clin., 16 février 1913. 

3) VaN pen Bere. Epilepsie et glandes endocrines. Endocrinologie. (Lo- 
Angeles)., t. V, ne 4, juillet 1921. 

1) P. Outmacuer, An abstrach on the morbid anatomie findings in four cases of 


epilepsy. Philadelphie med, Journ., n® 1, 1898, p. 33. 
5) VoLLanp, Organuntersuchungen bei Epilepsie. Zeilsch. die Ges. Psych, und 


Veurol. 1900. p. 307. 
6) W. BrowninG,. Un cas démonstratif d’épilepsie d'origine Lhymique, Med, Record, 


NEVITT ne 25. 18 décembre 1920. p. 
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apparition des premiéres crises d’épilepsie quine se renouvellent que rare. 
ment. Browning note chez ce malade de la matité dans larégion du manv- 
brium sternal et a la radiographie une ombre triangulaire surmontan| 
l’aorte. Sous l'influence de la radiothérapie, la matité juxta-sternale 
disparut et le sujet n’eut pas de crises pendant les sept mois suivants, 

Les observations de ce genre sont encore trop peu nombreuses et 
trop peu démonst ratives pour que l'on puisse considérer la persistance 
du thymus comme une cause d’épilepsie. Si la persistance du thymus se 
rencontre chez 25 pour cent des épileptiques, on devrait constate 
chez ces malades des troubles du développement corporel. Le thymus a 
pour principal role de maintenir en état d’activité les processus de 
croissance par ostéogénése enchondrale et d’empécher la soudure des épi- 
physes. On devraitdone noter chez un certain nombre d’épileptiques des 
troubles de la croissance. En pratique on ne reléve aucune particularité 
de ce genre et combien sont fréqauentes les observations de persistance 
du thymus chez l’adulte sans que l’épilepsie y soit notée. 

Pour Williams (1), le thymus peut dans le médiastin exercer des 
compressions veineuses el déterminer ainsi l’épilepsie de l'enfance. 

Syndromes pluriglandulaires. — 1\ existe des connexions synergiques 
entre les glandes a sécrétion interne et il est rare d’observer chez un 
sujet des troubles dus 4 | atteinte d'une seule glande a séerétion interne. 
Dans les syndromes glandulaires dont nous venons d’étudier les rapports 
avec lépilepsie, Vinsuffisance ou Vhyperfonctionnement d'une glande 
endocrine prédominail, mais en réalité d'autres glandes avaient subi 
une action frénatrice ou excitatrice, car toute atteinte d'une glande est 
de nature a retentir sur une ou plusieurs autres. 

C’est ainsi qu’Etienne et Richard (2) ont observé ure femme qui avail 
surtout des crises épilepliques au moment de ses régles et qui pré- 
sentait, en outre, des signes d’hypothyroidie, des sympt6mes d’hyper- 
fonctionnement de lhypophyse et des surrénales. 

A cété de ces cas ott les signes d’insuffisance ou d’hyperfonctionne- 
ment ont besoin d’étre recherché pour étre mis en évidence, il existe 
(autres syndromes bien déterminés qui sont dus au trouble fonetionne! 
de plusieurs glandes et il est impossible de préciser quelle est la glande 
primitivement atteinte. 

Au nombre de ces syndromes pluriglandulaires se Lrouve |’ adipose dou- 
loureuse ou maladie de Dercum qui est caractérisée par une perturbation 
de toutes les fonctions endocrines avec prédominance des troubles ova- 
riens, thyroidiens et hypophysaires. 

C’est encore un fait digne de remarque que cette affection, qui appa- 
rait surtout a la période des trarsitions génitales, ne joue aucun role 
dans la pathogénie de |’épilepsie. Parmi les nombreux cas de maladie 
de Dereum qui ont été publiés, nous n’avons trouvé que quatre cas dans 
(I L. WittiaMs, De thymus. New-York med. Journ., t. XXX, n° 7, 5 avril 1922. 


2) G, Ertenne et G, Ricnarp. Un nouveau cas de syndrome pluriglandulaire 
avec épilepsie tardive. Suc, méd. des Hép, 30 janvier 1920, p. 154. 
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esquels |'épilepsie est notée : ce sont ceux de Henry, de Dereum, de 
Truelle et Bessiére, et celui que nous avons rapporté avec Nouét. Ces 
cas constituent en réalité des exceptions qui confirment la régle, car chez 
ces malades on re pouvail établir aucun rapport entre l'épilepsie et le 
maladie de Dercum. 

Dans le cas de Henry (1), la malade était depuis longtemps aleoo- 
lique et épileptique, quand la maladie de Dercum (2) s'est développée. 

L’observation de Dereum (3) concerre un homme chez lequel l’adi- 
pose douloureuse débuta 24 ans, a la suite d’une maladie infectieuse 
rrave dont la neture resta inconnue. L’épilepsie ne débvta qu’a lage 
de 35 ans, 

La malade qui fait lobjet de observation de Truelle et Bessiére (4 
avail une hérédité chargée ;en outre, elle avail présenté des convulsions 
et un retard intellectuel dans sa premiére enfance. Les premiers acci- 
derts épilepliques apperurent ladolescence, et ce mest qu’a lage de 
35 ans que la maladie de Dereum débuta. 

Dans notre cas personnel (5), il s'agit d'une femme atteinte d’imbé- 
cillité et d’épilepsie depuis la premiére enfanee ; elle ne commenca a 
présenter les sympt6mes de ladipose douloureuse qu’a lage de 49 ans. 
Cette affection eut une action aggravante sur lépilepsie,car les accés 
devirrent plus nombreux, La malade mourut 4 58 ans. L’examen histo- 
logique décela des lésions des ovaires consistant en une sclérose diifuse, 
des lésioas du corps thyroide revélant les caractéres de l'adénome ct 
du goicre folliculaire enkysté, de la méningite chronique et des lésions 
scléreuses corticales, cause de Vimbécillité et de épilepsie. 

Iautres auteurs, Sajous (6), Lévi Bianchini (7), Bouché (8), Laignel- 
Lavastire (9), Dzerzuiski (9), Bambaren(11), Parker (11) ont observé chez 
des épileptiques des troubles des sécrétions internes, mis les rapports 


1) Henry. Journ, of nerv. and ment, diseases, mars 1891, 

2) FLX. Dereum, Deux cas d’adipose douloureuse, Vun chez un homme et complique 
epilepsie, Vautre chez une femme présentant de la rétinite circinée. Philadelphia 
med. Journ., 1** mars 1902, page 316. 

3) V. TrRuewce et Bessiére. Un eas de maladie de Dereum, Soc, clin. de Méd. Ment., 
avril 1911, page 152. 

1) L. Marcuanp et H. Nover. Etude anatomo-pathologique d’un cas de maladie 
de Dereum chez une imbécile épileptique. Nouvelle Iconogr. de la Salpétriere, mar-- 
avril 1911, 

5) Sasous, Relations des sécrétions internes avec lépilepsie et les convulsions 
infantiles, Journ, of the american, med. Assoc., 4 février 1905. 

6) Lévi Brancuint. Biologie de Vépilepsie chez les femmes, X//1/° Congr. dell. Soc. 
fren. Ital. Venise, 1907. 

7) G, Bovené. Etat actuel de Vanatomie pathologique de Vépilepsie dite essen- 
lielle. Journ. médical, Bruxelles, 3 et 10 octobre 1907, 

8) LarGnec-Lavastine. Les troubles glandulaires dans les syndromes neuro- 
psychiques. XJ1/° Congr. des Méd, alién. et neurol, Dijon, 1908, et Tribune médicale, 
12 septembre 1908. 

9) W. Dzerzutskt. Sur les rapports de lépilepsie avec les fonctions des glandes » 
~ecrétion interne, Questions (russes) de Psych. et de Neurol., n® 3, 4, 1914. 

10) €.-A. BAMBAREN. Idées actuelles sur l'étiopathogénie et le traitement des épi- 
lepsies dites essentielles. Thése de Lima, Sanmartini, édit., 1920, et Revista de Psiquia- 
iria, Lima, avril 1920, p. 254. 

Il) Parker. Endocrine malfunction and epilepsy 
actobre 1920, p. 309, 
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entre les deux ordres de fails ne sont pas toujours bien établis. Une obser- 
vation d’Abrami, Kindberg et Cotoni (1) montre avee quelle prudence 
on doit interpréter analyse clinique des syndromes pluriglandulaires, 
Chez une enfant de 15 ans et demi, présentant le tableau de l’insuffisance 
thyrogénitale, ils ne trouvérent que des lésions importantes des oveires, 
La malade avait présenté en outre des crises épileptiformes en rapport 
avee une néphrite subaigué. 


2° RESULTATS ANATOMO-PATHOLOGIOUES. 


L’étude anatomo-pathologique des glandes endocrines des épilepti- 
ques a été objet de bien peu de recherches. Cependant cette méthode 
dinvestigation permet d’obtenir des données précises sur le rdle que 
ces glandes peuvent jouer dans la pathogénie de l'épilepsie puisqu’elle 
permet d’apprécier jusqu’éa un certain point leur hyper ou leur hypo- 
fonctionnement. Le principal travail relatif 4 cette question est celui 
de Claude et Sechmiergeld (2), qui ont examiné systématiquement les 
glandes endocrines de 17 épileptiques. Aprés avoir exposé les conclusions 
de ces auteurs, nous comparerons leurs résultats avee nos recherches 
personnelles. 

Corps thyroide. — Le poids de cét organe chez les épileptiques est 
intéressant a étudier. Claude et Sechmiergeld trouvent 14 A 16 gr. 
comme poids moyen de 17 corps thyroides. Ramadier (3), dans |’ Avey- 
ron ou le goitre est endémique, a pesé les glandes de 23 sujets alteints 
d’épilepsie idiopathique, de 15 sujets atteints d@imbécillité et d’épilepsie, 
de 4 sujets déments épileptiques ; le poids moyen de ces glandes est de 
32 grammes. Parhon (4)en Roumanie trouve Sgr. 68¢. comme poids moyen 
dans 51 cas d’épilepsie. Zalla (5) dans la province de Florence ow les goil res 
sont trés rares donne les poids de huit glandes dont le poids moyen est 
de 13 gr. 81. Nous avons examiné A Vasile de Blois (6) les glandes de 
sept épileptiques ; trois élaient atteints d’épilepsie dite idioj athique, 
trois de démence épileptique et un d’imbécillité avee épilepsie. Nous avons 
trouvé 22 grammes comme poids moyen. 

I] est important de noter que le poids de la glande varie avec les 


1) Aprami, L. KinprerG et Coront. Syndrome dinsuffisance pluriglandulaire, 
lésions prédominantes de Vovaire. Revue de médecine, an XNXXI1, ne 8, 10 aodt 1911, 
p. 641. 

2) H. Craupe et A, ScumrerGcecp. Etude de 17 cas d’épilepsie au point de vue des 
glandes 4 sécrétion interne, Congrés de Dijon, 1908, et VEncéphale, 1909, 1, p. 1. 

3) J. RAMADIER. Quelques considérations sur le goitre et sa fréquence chez les aliénés 
de Aveyron, Congr. ce Méd. ment. de la Rochelle et in These de Fenayrou la Folie dans 
Aveyron, 1894. 

4) C, Paruon. Recherches sur le poids du corps thyroide chez les aliénés des ciflé- 
rentes catégories. Y.X//1° Cong. des Méd. alién. et neurol... Tunis, 17 avril 1912. 

5) M, Zatta. Contribution 4 Vanatomie pathologique de la glande thyroide et de 
Vhypophyse dans quelques maladies mentales et nerveuses. L’ Encéphale, an 1V, 10 0 
tobre 1909, p. 286. 

L’anatomie pathologique de la glande thyroide dans Vépilepsie et dans laleoo- 
lisme chronique et dans la démence précoce. Riv. di Pathol. nerv. e ment. Vol. XV, 
12, décembre 1910, p. 737. 

6) J. Ramaprer et L. Marcuanp. La glande thyroide chez les aliénés, L’ Encéphale, 
aont 1908, p. 121, 
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régions et tient & un facteur inhérent aux localités ; dans les pays ou il 
ny a pas de goitres, le poids de la glande chez les épileptiformes est 
plutot inférieur 4 la normale. Une constatation semblable est faite par 
Tenchini (1) dans trois cas d’épilepsie dans lesquels les glandes pesaient 
14, 12 et 6 grammes. 

Les résullats des examens histologiques de corps thyroides d’épilep- 
tiques donnent-ils des résultats plus concluants ? « Le corps thyroide, 
disent Claude et Schmiergeld (2), est Porgane le plus fréquemment touché 
chez nos épilepliques... Les lésions consister t essentiellement en une 
sclérose plus ou moins intense, une allération quantitative et qualita- 
live de la substance colloide et une multiplication des cellules épithéliales. 
Ces modifications semblent étre caractéristiques d'un processus d’hypo- 
thyroidie avec celle restriction que parfois, dans certaines parties de 
la glande, on voil des zones ot la glande parait normale ou en hyper- 
aclivilé. » 

Zalla (3) fail les mémes constatations. Dans > eas, il Lrouve une selé- 
rose Lrés accentuée avee pauvrelé de matiére colloide et il pease que dans 
de tels eas, il s'agil dhypothyroidie. Dans un cas il existait des signes 
évidents d'un actif fonclionnemert de la glande. Dans deux cas, les 
vésicules en certains points apparaissaient petites, dépourvues de matiére 
colloide et élranglées par le Lissu conjonctif ; en d’autres points, au con- 
lraire, elles élaient dilatées el pleines de matiére colloide; ces cas mixtes 
représenteraient un état de transition « entre la glande hyperfonetion- 
nant el la glande hypofonetionnant ». 

Les recherches de Parhon et de M™¢ stocker (4) ne sont pas plus 
concluantes. Sur 21 cas, ils notent la sclérose quatorze fois, une grande 
abondance des granulations lipoides huit fois ; neuf fois les follicules 
sont eclasiés. Les modifications les plus intéressantes consistant dans 
la présence de la colloide besophile (15 fois sur 20) eas), Graziani (5) ne 
reléve aucure alternative caractéristique. 

L’examen des glandes thyroides de nos sept sujets (6) nous a donne 
les résullats suivants : dans deux cas (démence épileptique) aucune 
lésion : dans un cas (imbeécillité et épilepsie ), nous avons observé, a 
colé de régions saires, des zones velérosées renfermant des vésicules 
lrés peliles el ne contenanl pas de mi tiére colloide ; Pétat decetle glande 
peut élre considéré comme se rapprechant de la normale. Dans deux 
cas épilepsic dite essertielle), les lésions consistaient en une selérose 


diffuse avee alrophie d'un grand nombre de vésicules. Enfin dans un 


1) L. Teneuint. Sulla morfologica della glandula tiroide nei pazzi. Riv, sperim, di 
jreniat., vol. NNNIV, f. 3-4, 1908, 

2) et Loe eit, 

3) Zauua. Loe, eit, 

1) Paruon et M™ AL Srocker, Observations histo-pathologiques sur la 
thyroide chez les aliénés épilepsie, paralysie générale, démence précoce, pellagre, ete... 
Bull. el Mém, de la Soc, de Neur., Psy. et Psych, de Jassy, n° 5-6, 1921. 

5) A. Graztant. Contribution & étude du systéme endocrino-sympathique dans 
Pepilepsie et Vidiotie, Riv, ital. di neur., psich et Elett., n® 5, 6, mai-juin 1920, 
Pp. 133 el 165 

6) J. Ramapien et Mancuann. Loe, eit, 
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cas (démence épileptique), le corps thyroide était atteint de thyroidite 
interstitielle subaigué sans lésions des vésicules qui, quoique petites, 
contenaient toutes de la matiére colloide. La maealade était morte de 
conzestion pulmonaire. 

Il est difficile, en présence de constatations aussi diverses, d’établiy 
upe relation entre les lésions de la glande thyroide et l'épilepsie. Les 
sept malades, dont nous avons examiné les glandes, ne présentaient 
aucun sympt6me d’hyperthyroidie ou d’hypothyrcidie. Sur les 17 épi 
leptiques de sexe féminin de Claude et Schmiergeld, une seule avait 
un aspect myxcedémateux; son corps thyroide présentait des lésions 
témoignant d'une insuffisance fonctionnelle. Zalla admet comme nous 
que la valeur de ces altérations thyroidiennes est encore difficile 4 appré- 
cier ; si la thyroide présente souvent chez les épileptiques une dilatation 
de ses follicules par la substance colloide, on ne peut admettre qu'il y 
ait une altération constante de ces glandes. Comme le disent Parhon 
et Mme Stocker, le réle des altérations thyroidiennes dans l’épilepsic 
reste encore a l'étude. 

Glandes parathyroides. — On doit étre trés réservé dans l’interpré- 
tation des divers aspects histologiques de ces glandes ; on ne connail 
pas encore le réle joué par les différentes cellules qui composent le paren- 
chyme. Les uns considérent augmentation de la colloide comme sign 
(Uhyperfonctionnement, d'autres comme signe de dégénérescence glan- 
dulaire (Maranon) (1). Comme le font remarquer Claude et Schmiergeld, 
il est difficile de se procurer toutes les glandes parathyroides d’un indi- 
vidu, d’ou un examen toujours incomplet. De plus, chez un méme sujet, 
les diverses glandes peuvent présenter des différences d’aspect. 

Pépére (2) trouve que les glandes parathyroides sont normales dans 
lépilepsie. Claude et Schmiergeld remarquent qu’elles sont souvent 
altérées ; elles seraient tant6t en hypofonctionnement, tant6t en hyper- 
fonctionnement, tant6t tout 4 fait normales. 

Hypophyse. — L’anatomie pathologique de lhypophyse est encore 
mal établie. Le poids de cette glande chez les épileptiques a été peu 
étudié. Dans le travail de Zalla, le poids moyen de sept glandes épilep- 
Liques est de 0 gr. 76. Dans trois cas nous avons trouvé comme poids 
O gr. 45, 0 gr. 65, O gr. 95. Il semble que le poids de cette glande est | 
plus souvent normal dans l’épilepsie. 

On peut trouver dans les hypophyses des ép leptiques morts en état 
de mal des hémorrhagies, des extravas: tions sanguines qui sont de: 
lésions secondaires ou agoniques. Dans 17 eas d’épilepsie, Claude el 
Schmiergeld ont trouvé six fois la glande normale; dans deux cas, les 
glandes contenaient d’abondantes cellules a réactions ceyanophiles ou 
éosinophiles, de la substance colloide en abondance, signes d’hyperfone- 


1) G. Maranon, Etat actuel des connaissances anatomiques, physiologiques et 
cliniques sur les glandes parathyroides. Rev. clinica de Madrid, 15 novembre, 1°" et 
15 décembre I911 ; Le" janvier 1912. 

2) Pérére. Les glandules parathyroides. Turin, 1906. 
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tionnement ; dans sept cis les cellules cyanophiles et éosinophiles étaient 
petites et la substance colloide était peu abondante, signes d’hypofonc- 
lionnement. 

Zalla, qui a fait examen histologique des sept hypophyses dont nous 
avons donné plus haut le poids moyen, ne tire aucune conclusion de ses 
recherches. D’aprés exposé de ses examens on remarque que cet organe 
est rarement sclérosé, que les cellules chromophiles, et surtout les éosi- 
nophiles, sont toujours prédominantes. Par contre, Alice Stocker (1) not« 
dars les hypophyses de 13 épileptiques des altéretions trés fréquentes ; 
le fait le plus important consiste dans laugmentation constante du 
nombre des cellules cyanophiles. 

Gowieri (2), Parhon et M™e¢ Briesse (3) font la méme remarque. Ces 
derniers auteurs, sur hvit cas, trouvent six fois une sclérose d’intensil&¢ 
variable : dans aucun cas, ils ne notent une plus grande quantité des 
substances lipoides. 

Nous avons examiné les hypophyses de cing épileptiques qvi ne preé- 
senlaient aucun symptéme d’hyper ou d’hypofonctionnement hypo- 
physaire. Dans ces cas, a part les lésions congestives dont nous parlions 
plus haut, on pre constatail pas d’atlératioes plus aceusées que celles 
que on rencontre chez des sujets non épileptiques. 

Glandes génilales. — Nous r’avons pas eu l'oecision examiner les 
ovaires d’épilepliques ayant dépassé lage de la ménopause, rarement 
les épilepliques atteignent un age avaneé. Les huit cas dans lesquels 
nous avons examiné les ovaires concernaient des épileptiques de lage 
adulte. Dans six cas, examen histologique n'a décelé aucune lésion 
importante ; toutefois les follicules de Graaf étaient moirs abondants 
que dans les ovaires provenant de sujets normaux. Les follicules ayant 
alleint ur certain développement étaient trés rares. Dans deux cas, les 
follieules de Graaf faisaient complétement défeut et la substanee médal- 
laire présentait un certain degré de selérese. Claude et Schmiergeld ont 
éralement 1roté chez certains épileptiques des altérations indiquant 
une insuffisance fonctionnelle de ces glandes. 

Dans les trois cas d’épilepsie dans lesquels nous avons examiné les 
lesticules, nous n’avons noté aucune lésion soil de la glande spermato- 
génique, soit de la glande interstitielle. 

Glandes surrénales. — On ne reléve aucune lésion macroscopiqué 
speciale de ces glandes chez les épileptiques. Leur poids est variable, 
comme ailleurs chez les sujets nor épileptiques. 

\u point de vue histologique, dans 17 cas, Claude et Sehmiergeld 
lrouvent sept fois une sclérose de la substance corticale et médullaire, 


1) Auice Stocker. La cyanophilie hypophysaire dans lépilepsie. Bull. el 
de la Soe, de Neurol., Psych. et Psycho. de Jassy, t. 11, n® 21, janvier 1921. 

2) Gowrert, Cité par Parhon et M™ Briesse. 
3) C. J. Parnon et M™e M. Briesse. Quelques observations sur les altérations 
hypophysaires chez les aliénés, Réunion neurol. intern, annuelle, Revue Neurol.. juit 


1922, p. 710, 
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peu de spongiocytes dans la substance corticale, une substance médul- 
laire peu développée avee des cellules ratatinées (type d’hypofonction- 
nement). Dans cing cas, aspect histologique est différent entre les deux 
substances de chacune des deux giandes qui offrent a e6lé des caractéres 
attribués a Vhyperfonctionnement ceux de lhypofonetionnement, 
Dans trois cas, les glandes avaient une structure normale. Une fois ij 
existait une selérose trés développée de la corticale et deux fois des 
petites formations adénomateuses. 

Thymus. — Nous n’avors trouvé aucun travail sur laspect histolo- 
gique de cette glande chez les épileptiques. 


3° FAITS CHIRURGICAUX, 


Sil est difficile, comme nous venons de le montrer, de Lirer des déduc- 
tions précises des fails cliniques et anatomo-pathologiques, peut-on 
arriver 4 des résultats plus concluants en étudiant Vinfluence de labla- 
lion des glandes 4 sécrétion interne, véritables expériences .physiolo- 
viques, soil sur la pathogénie de lépilepsie, soit sur Pévolution d'une 
épilepsie préexistante ? 

De nombreuses expériences ont été failes chez les animaux et en 4 
tenté dappliquer 4 la pathologie humeine les remarques qui ort été 
notées. Dans l'exposé qui va suivre, nous appuierons peu notre irler- 
prétation sur ces expériences, car nous pensons que dans une question 
aussi controversée, il ne faut tenir compte que des fails observés chez 
homme, ces faits seraient-ils trés peu nombreux. Il faut aussi recon- 
naitre que souvent Vintervention chirurgicale a été déterminée par la 
lésion de la glande dont Vinsuffisance sécréloire s‘élail ainsi manifest 
plus ou moins longtemps avant l’ablation. 

Thyroideclomie. — Les observations de thyroidectomie totale chez 
homme sont rares. D’aprés Redlich (1) et Bolten (2), on peut résumer 
ainsi le role de lablation de cette glande dans la pathogénie de lépi- 
lepsie. 

Des acces épilepliques peuvent apparaitre chez des individus qui on! 
subi la thyroidectomie partielle, méme s‘ils ne présentent aucune pre- 
disposilion héréditaire ou acquise, Les crises peuvent apparaitre rapi- 
dement aprés lopération, puis ne plus se reproduire. Dans des cas plus 
rares, on observe un état de mal souvent terminé par la mort. Enfin 
aprés la Lhyroidectomie, on a signalé apparition de l’épilepsie qui, pat 
son évolution et sa symplomatologie, ressemble a l'épilepsie classique. 

Mais Redlich fait remarquer que dans ces cas les glandes paratliy- 
roides avaient aussi été erlevées en totalité ou en partie (thyro-pare- 
thyroidectomie) et que Von doit tenir compte de Uhypoparathyroidie 
dans la genése des accidents convulsifs. 


1) E. Repiicu. Bemerkungen zur -Etiologie des Epilepsie. Wiener med, Woehens. 
nes 22 et 23, 1906. — Tétanie und Epilepsie. Monatsehr f. Psych. und Neurol.. t. 2. 
1911, p. 439, 

2) G. C. Bovtren. Pathogénie de quelques formes d épilepsie dites épilepsie 
tielle et épilepsie cérébrale., Nouvelle leonogr. de la Salpeétriere, 1914-1915, p. 360. 
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Dailleurs, i! suffit de remarquer que lépilepsie est exceptionnelle 
dans le myxeedéme et le crétinisme opératoire pour corclure, d’accord 
avee les faits pathologiques, que lhypothyroidie n'est pas une cause 
d'épilepsie. Il y a lieu de noter aussi que l’épilepsie ne figure pas parmi 
les accidents consécutifs a la thyroidectomie partielle chez les basedowiens 
sanz) (1 

Parathyroideclomie. — parathyroidectomie chez les animaux 
détermine non seulement la télanie, mais souvent aussi des crises épi- 
lepliques. Pour Westphal et Ehrhardt (2), tétanie et épilepsie sont dues 
4 lintoxication de lorganisme par des produits morbides du métabo- 
lisme. Pinelés admet que la parathyroidectomie ne fait que réveiller 
une épilepsie latente, mais il est possible que Vintoxication produise 
dans le cerveau des altérations qui deviennert secondairement la cause 
de épilepsie. Curschmann considére qu'il y a des rapports étroits entre 
lépilepsie et les troubles des glandes thyroides et perathyroidiennes. 
Massaglia (3) attribue l’éclampsie linsuffisance des parathyroides. 
Le réle de ces glandes serait de neutraliser les corps toxiques produits 
au cours de la grossesse ainsi que les poisons divers de le fatigue muscu- 
laire et du fonclionnement intestinal. 

Il semble qu’il existe des rapports étroits entre la tétanie et épilepsie. 
Les raisons qui plaident en faveur de cette opinion sont d’aprés Bolten : 
1° lapparition des altaques épilepliques simultanément avec la tétanie 
et au cours de la crise téLanique ; 2° la fréquence des attaques de tétanie 
en concordance avec la fréquence des attaques épileptiques ; 3° la dis- 
parition fréquente des allaques épileptiques en cas de guérison de la 
téLanie. 

Redlich (4) explique ainsi le processus des troubles provoqués par la 
parathyroidectomie. Aprés lablation des parathyroides, il se forme 
dans lorganisme un poison téLanique; celui-ci « provoque des troubles 
dans d'autres glandes 4 séerélion interne qui produisent a leur tour 
des troubles du métabolisme qui sont la cause des attaques épileptiques ». 
Bolten (5) considére qu'il est impossible d’enlever les parathyroides sans 
endommager souvent aussi la zlande thyroide ou ses nerfs et, pour cet 
auteur, si l'épilepsie se produit dans la tétanie expérimentale, elle est 
due aux lésions thyroidiennes. 

Ces opirions ne s’aceordent pas avec celle de Gley (6) qui, d’aprés 
ses expériences sur les animaux, a montré que la parathyroidectomie 
fait disparaitre les aceés convulsifs apparus a la svite de la Lhyroidectomie. 


1) E. Sanz. Traitement du goitre exophtalmique. Antithyroidine, rayons Reent- 
gens ; thyroidectomie. Arch. Espagn. de Neurol, Psiq. y Fisio,, t. 1, n® 9, septembre 
1910, p. 289. 

2) Enruarpt, Pinecés. Cités par Bolten. Loc. cil., p. 393. 

3) A. MassaGuia. La sécrétion interne des parathyroides ; insuffisance parathyroi- 
dienne et éclampsie. Endocrynology et Presse méd., 1921, n° 64, 

1) Repuicu, Loe, cit. 

G. C, Loe, cil. 

i) E. Guey. Sur les accidents de nature diverse consécutifs 4 la parathyroidectomie. 
«. R. de la Soc. de Biol., t. LXNX, n® 21, 16 juin 1911, p. 960. 
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Hypophysectomie. — Les cas d’ablation de lhypophyse sont rares. 
\scenzi (1), A propos d’un cas personnel, a réuni les 15 cas eifectucs 
jusqu’é ce jour chez homme. Des quinze sujets opérés, neuf ont survéecu 
et aucun n'a présenté de crises d’épilepsie. On peut en conclure que 
linsuffisance ou méme la suppression de la sécrétion hypophysaire n'est 
pas suffisante pour provoquer |’épilepsie. 

De Cyon (2) a bien noté qu'une excitation prolongée de Vhypophyse 
chez Vanimal est souvent suivie de convulsions épileptiformes, mais 
dans de telles constatations on doit tepir compte de lexcitation des 
centres nerveux situés dans le voisinage. Les crises épileptiformes ne 
font pas pertlie des manifestations qui saivent l’eblation des hypophyses 
chez animal. 

Castration. Les interventions chirurgicales sur les testicules, en cor- 
cordance avec les observations cliniques relatives aux lésions de ces 
zlandes, montrent que la castration ne provoque ni aggrave | épilepsie. 
La castration préconisée par Bacon (3) comme traitement de |'épilepsic 
n’a eu aucun succés, On a pu méme par des procédés  chirurgicaux 
ingénieux abolir la fonction de la glande séminale sans altérer la glande 
interstitielle et ne provoquer aucun accident convulsif. 

La castration prépubérale, intéressant lorganisme au moment ot le 
systéme nerveux réagit si facilement per des convulsiors 4 toule in- 
toxieation, n’a aucun effet de ce genre. 

Les nombreux cas d’eunuchisme sans épilepsie montrent bien que la 
suppression des testicules et a plus forte raison leur simple insuffisance 
s‘erétoire ne peuvent étre invoquées dans la pathogénie de |’épilepsie. 

Ovarieclomie. — Nous avons montrél’importance accordée par certains 
auteurs aux fonctions ovariennes dans la pathogénie de |'épilepsie. Aussi 
lovariectomie a-t-elle été conseillée chez les épileptiques présentant 
surtout des crises au moment de leurs époques menstruelles (Lévi Bian- 
chini) (4). Schramm (5) l’a pratiquée dans deux cas et constata ensuite 
la disparition des accés, il suivit ses malades pendant un an. 

Russell (6) rapporte lobservation suivante : une femme qui avail 
présenté a des intervalles assez éloignés des attaques épileptiques au 
moment des périodes menstruelles est opérée de tumeurs kystiques des 
deux ovaires. Les accés n'ont plus reparu. 


1) O. Ascenzi. Ablation de 'hypophyse chez une femme atteinte d’acromeégalic. 
Riv, di Path, nerv. e ment., vol. XV, f. 12, décembre 1910, p. 713. 

2) M. pe Cyon. Fonctions de Vhypophyse. Congrés de Paris, 1900. 

3) Bacon. Emploi de la castration dans |+ traitement de lépilepsie. Arch, de Neur. 

1) M. Lévi Brancuint. Les épilepsies menstruelles. Recherches sur Vinfluence de la 
menstruation sur les aecés épileptiques. L’ovariotomie proposée comme traitement 
radical des épilepsies menstruelles, Arch. di Psichi, et Il maniocomo, an XXV, n° 1-2. 
1909, 

5) ScuramM. De Vablation des ovaires comme cure de Vépilepsie. Med. Record, 
26 février 1887, p. 246. 

6) A.-W. Russet. Attaques épileptiformes compliquant une double tumeur ova- 
rienne ; ablation des néoplasies ; cessation des attaques. The Glascow med, Journ., 
vol. LNIIL, ne 2, février 1904, p. 99. 
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Davidson (1) pratique l’ablation des ovaires chez plusieurs malades 
atteintes d’épilepsie « ovarienne » et constate leur guérison. Brennan (2) 
rapporte le fait suivant: chez une jeune fille de 19 ans, présentant des 
crises épileptiques fréquer les au moment des régles, il pratique la lapa- 
rotomie. Les deux ovaires sont sains, « quoiqu’un peu kystiques » ; il 
enléve les deux organes. Une partie de l’ovaire gauche, de la grosseur d’un 
haricot, est enfouie dans une cavité faite sur le fond de l’utérus. Dans les 
jours qui suivirent l’opération; la malade a encore deux crises épileptiques ; 
son étet général satisfaisant lui permet de quitter l’hépital. 

Nous avons pu observer (3) durant plusieurs mois deux épileptiques 
qui avaient subi l’ablation des ovaires ; nos constatations ne s’accor- 
dent pas avec les résultats obtenus par Russell, Davidson et Schramm. 

Notre premier cas concerne une femme qui est atteinte d’épilepsie 
a lage de 38 ans, sans cause neltement établie. Les grandes crises sont 
rares ; elles surviennent deux ou trois feis par an. Par contre, les absences, 
les vertiges sont fréquents et souvent suivis de troubles mentaux. A 
l'Age de 46 ans, elle est atteinte de tibrome entrainant des métrorrhagies 
fréquentes et elle subit ablation susvaginale de l'utérus et des ovaires. 
Les suites de l’opération sont normales. La malade se plaint les mois 
suivants de poussées congestives de la face. Les vertiges et les absences 
deviennent plus nombreux ; les troubles mentaux postparoxystiques 
prennent une plus grande intensité et nécessitent l’internement. 

Notre deuxiéme observation est beaucoup plus précise encore, car il 
s'agit d’une jeune fille qui a été traitée dans notre service avant et aprés 
l'ovariectomie. Cette malade, dont les tares héréditaires étaient chargées, 
présente ses premiéres crises d’épilepsie a lage de 13 ans. Apparition 
des premiéres rézles a l’Age de 13 ans et demi et suspension des crises 
pendant 18 mois. A 15 ans, les régles disparaissent et en méme temps 
les accés font leur réapparition avee une fréquence qui n'a plus varié 
malgré le retour des régles qui restent irréguliéres. A lage de 22ens, sur 
le conseil d'un médecin qui avait affirmé que lovariectomie guérirail 
lépilepsie, cette jeune fille subit ablation des ovaires et de l'utérus, 
Douze jours aprés l’intervention, les crises nerveuses, les vertiges et les 
absences reparaissent plus fréquents qu’avant lopération et des troubles 
mentaux consistapt ea troubles du carectére deviennent permanents. 

A ces exemples montrant la mauvaise influence de l’ovariectomie sur 
une épilepsie préexistante, nous pouvons joindre deux observations (4) 
dans lesquelles l’épilepsie est apparue aprés cette opération. 

Une femme sans aucune tare connue est atteinte a Age de 22 ans de 


1) H.S. Davipson. Epilepsie ovarienne et son traitement par l’ovariotomie, Edin- 
burgh med. Journ., vol. 1V, n® 2, février 1910, p. 125. 


2) Brennan, Epilepsie menstruelle traitée par la transplantation ovarienne. Rev, 
med, du Canada, n° 51, 17 juin 1903, p. 759. 

3) L. Marcuanp. Influence de lovariolomie sur lVépilepsie. Soe. méd.-psychol., 
28 juin 1920. 

‘) L. Marcuanb. Epilepsie convulsive survenue aprés une ovariolomie. Revue de 
Psych., septembre 1899. 
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kystes des ovaires qui nécessitent Tovarieclomie double. Durant les 
mois qui suivirent lopération la malade ressentit « des rougeurs et des 
chaleurs au visage ». Deux mois apréslopération, elle eut une premiére 
crise d’épilepsie. Tout dabord les aceés mapparurent que tous les mois 
présumée des régles, puis ils survinrent irréguliérement et 
n'ont plus cessé de se produire. 

Dans le cas suivant, il s’'agit d'une vieille demoiselle goitreuse qui 
est atteinte de fibrome ulérin et subit & Page de 65 ans Vablation de 
Putérus et des ovaires. Deux mois aprés intervention, premiére crise 
comitiale. On constate dans la suite des absences assez fréquentes, 
Quatre mois aprés lopération, état de mal mortel. L’examen histologique 
a décelé une thyroidite subeigaé el une hémorrhagie de Vhypophyse. 

Ces fails démontrent que la suppression des forctions ovariennes a 
plut6t une action aggravante sur une épilepsie préexislante, fait consta- 
té égalemert par M. Vallon (1), et que Povarieetomie double peut étre 
suivie d’épilepsie. 

Capsuleclomie. — Fischer pensait que Vablation des surrénales devait 
diminuer la tendance aux spasmes, mais les observetions de Specht 
chez les animaux ayant subi la décapsulation unilatérale sont peu favo- 
rables 4 cette hypothése. L’ablation d'une des surrénales a été pratiquée 
per Briining (2) chez 14 malades. Cing sujets furent améliorés ou guéris; 
Vheureuse action portait surtout surlétal psyehique. Les mémes essais 
furent repris par Sultan (3). Cet auteur enleva chez cing épileptiques 
adultes la surrénale gauche par voie lombaire, Dans un cas, l'état psy- 
chique s'améliora, dans un autre les accés furent moins fréquents pendant 
les mois consécutifs & Popération. D’gprés Sultan lui-méme, ces résul- 
tats sont peu encourageants. 

Thymeclomie. — On ne peul tirer aucune deéduction pratique des 
quelques cas de thymectomie qui ont été Lentés (Selwinn) (4). 

On doit remarquer que si la réalisalion expérimentale des troubles 
attribués a Vhypofonctionnement des glandes 4 sécrétion interne a 
pu étre constatée, Pinfluence de cel hypofonctionnement sur la pathogénie 
de Vépilepsie s’accorde sur certems points avec les données ecliniques. 
(Vest ainsi que dans le myxeedéme opératoire, |’épilepsie n’a jamais 
été corstatée. L’ovariotomie, par contre, peul avoir soil une action dé- 
terminante, soit une aclion aggravante sur l’épilepsie. 


19 RESULTATS THERAPEUTIQOUES. 


L’influence de Vopothérapie uni ou pluriglandulaire sur |’épilepsie 


1) VALLON, Soe. méd.-psych., 28 juin 1920, p. 455. 

2) Bruning, Cité par Van den Berg. Epilepsie et glandes endocrines. Endocrinology 
Los Angeles), t. V, n° 4, juillet 1921. 

3) G. SuLTAN, L’ablation des surrénales dans lVépilepsie. Deulsche Mediz. Wochensch., 
t. XLVIII, n° 5, 2 février 1922. 

4) J. Scuwinn. Asthme thymique avee relation d’un cas de thymectomie et de 
résection de la thyroide augmentée de volume chez un enfent de 23 jours. The Journ. 
of American Assoc., Vol, 4, n® 25, 20 juin 1908, p. 2059. 
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est encore mal déterminée (Bambaren) (1). Ceci s’explique facilement, 
puisque souvert il est difficile non seulement de déterminer la glande 
altérée, mais de dire s'il s’agit d’hypofonctionnement, d’hyperfonction- 
nement ou de dysfonctionnement des glandes endocrines. Le traitement 
opothérapique est le plus souvent appliqué empiriquemert. 

Les résultats thérapeutiques sont d’cilleurs souvent discutables, 
car les malades ne sont pas suivis assez longtemps pour que l|’on puisse 
éliminer le simple rapport de coincidence entre |’amélioration de |'épi- 
lepsie et le traitement opothérapique. 

Les préperations thyroidiennes ont été essayées par de nombreux 
cliniciens. Les bons résultats obtenus dans _ |'éclampsie (Nicholson) (2) 
étaient naturellement un encouragement pour essayer ce traitement 
dans |'épilepsie. Saint-Florian (3), Siegmund (4), Vassale (5), Gordon, Soula- 
kow-Ossipof, Gordon (6), Mayet(7), s’accordent pour reconnaitre que son 
action est plutét favorable. Mossé (8) a observé sous linfluence du 
traitement thyroidien une amélioration passagére de |’épilepsie chez 
une idiote goitreuse. Bastian (9) a noté des améliorations en faisant 
prendre 4 des goilreux épileptiques de liodothyrine a la dose 0 gr. 50 
a 1 gr. par jour. Browning et Booklyn (10) ont traité trois enfants, |’un 
atteint de rachitisme, l'autre d’un myxcedéme fruste ; le troisiéme étail 
fils d’une mére goitreuse. Les crises ont disparu sous l’influence du trai- 
tement opothérapique. Cerf(11),sur trois cas Lraités,e obtenu une gué- 
rison et deux ameéliorations. Lévy et de Rothschild (12) ont vusous |’in- 
fluence de ce trailement les crises épileptiques devenir moins nom- 
breuses chez ur enfant atteint de myxcedéme fruste congénital. 

Pour Gelma(13),l’opothérapie thyroidienne ne s’impose que chez les 
épileptiques goitreux ou myxcedémateux, chez les sujets présentent 
les petits signes d’hypothyroidie. Son influence sur les crises est si sai- 
sissente parfois que Gelma admet l’existence d’un mal comitial thyroi- 
dien. A l’'appai de son hypothése, il rapporte les observations de deux 
malades chez lesquels un traitement par la thyroidine eut pour résultal 
de supprimer presque complétement les crises,de modifier (état général 
el de réveiller Pactivité psychique. 


(1) BamBaren, Loc. cil. 

(2) O. Nicnotson,. Eclampsie et glande thyroide. The scottish med, el surg. Journ.., 
juin 1901. 

(3) Sarnt-F Lorian. Contribution a l'étude de l’opothérapie thyroidienne. These de 
Bucarest, 1905. 

(4) SteamMunpb. Schilddruse und epilepsie. Med. Klin., 1910, p. 713. 

(5) G. Vassace. Soc. méd.-chirurg. de Moséne, 18 février 1905. 

(6) Gorpvon, Extrait thyroidien dans la migraine et l’épilepsie. Thérap. Gazelta, 
Détroit, vol. 31, décembre 1907, p. 849. 

Mayet. L’épilepsie commune. Consultations médicales francaises, n° 9, Poinot, 
ed. Paris, 

(8) Moss&. Cité par P. Carnot. Opothérapie, 1911. Bailliére, éd., p. 418. 

(9) Bastian, Epilepsie thyroidienne. Revue Neurol., 1903. 

(10) BrowninG et BooKLyn. Journ. of nervous and mental diseases, 1902. 

(11) Cerr. Anjou médical, 1902. 

(12) L. Lévy et pe RoruscuiLp. Cités par P. Carrot. Opothérapie. Bailliére, éd., p. 418. 
(13) E. Geima, Opothérapie thyroidienne et épilepsie. Revue de Médecine, an XXXII, 
p. 25, 10 janvier 1913. 
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A ces résultats favorables, il faut ajouter ceux de Bolten. Contraire. 
ment aux auteurs que nous venons de citer, Bolten n’usa pas de 
l’extrait see thyroidien, car dans sa préparation, les ferments peuvent 
perdre tout ou partie de leur action ; il eut recours aux extraits frais. 
L’absorption du médicament par la bouche ne fut suivie d’aucun 
résultat ou d'un résultat trés minime, tandis que par la voie rectale 
« une grande série de malades ful aprés un temps plus ou moins long 
complétement débarrassée des phénoménes morbides ». Chez ces mala- 
des le traitement bromuré avait été complétement suspendu. Bolten 
a soin d’ajouter que ces résultats ne furent observés que sur des sujets 
n’ayant aucune lésion cérébrale,chez lesquels |’épilepsie était due a une 
insuffisance de la glande thyroide et des glandes parathyroides. Sa série 
« se compose de deux malades exempts d’attaques depuis trois ans et 
demi, quatre depuis une année, six depuis huit mois et huit depuis plus 
de six mois ; au total, virgt malades qui sont tout a fait guéris ou amé- 
liorés d’une maniére trés remarquable » (1). 

Il est intéressant de relever que, contrairement aux auteurs cités 
plus haut, Bolten n’a obtenu aucun résultat en donnant I’extrait sec 
de glande thyroide par la voie buccale. D’autres cliniciens sont plus réser- 
vés sur l’action du traitement thyroidien dans |’épilepsie. Reinhold (2) 
n'a noté aucune ir fluence de ce traitement sur les psychoses épileptiques. 

En parcourant les 17 observatinos de Pioche (3), on se rend compte 
que malgré quelques résultats encourageants au début, la médication 
thyroidienne chez ses malades n'a pas eu d’effets heureux appréciables 
au point de vue du nombre et de l’intensité des crises et des autres 
manifestations épileptiques. Elle ne semble pas avoir aggravé I’épilepsie. 
Tenant compte des expériences antérieures aux siennes, Pioche est 
conduit & penser qu’il faut renoncer 4 chercher dans la médicatior thy- 
roidienne un traitement de l'épilepsie, C’est & la méme conclusion que 
nous avons abouti aprés de nombreux essais avec l’extrait thyroidien. 

Nous avons indiqué plus haut que Voisin avait observé un cas de 
goitre exophtalmique avec épilepsie. Sous l’influence du_ traitement 
thyroidien, le syndrome de Basedow avait été grandemert amélioré, 
meis les crises épileptiques avaient persisté. 

On peut rapprocher de ce cas celui de Schultze (4). Chez une fillette de 
16 ans goitreuse et atteinte d’accidents tétaniques, la thyroidine a pro- 
duit une amélioration de l'état général, mais les accidents tétaniques 
ont feit place 4 des convulsions épileptiques. 


(1) Boren. Loe, cil., p. 394. 

(2) G. Reinunoip. Nouvelle communication sur le traitement thyroidien chez les 
aliénés porteurs de goitres. Munch, Med. Woch., 1895, p. 1205. 

(3) J. Procne. Essai de la médication thyroidienne dans l’épilepsie. Thése de Paris, 
1903. 

(4) Scuutrze, Discussion aprés la communication d’Ewald. Sur l'emploi thérapeu- 
tique des préparations thyroidiennes. XJV® Congrés allem. de méd. interne, Wiesbaden, 
10 avril 1896. 


Sicar 
ment © 
est sur 
bromur 

Il no 
mor tre 
'épilep: 
combat 
nombre 
des cris 
erreur 

Il es 
résultal 
dromes 
dienne 
cette a 
précon 
sions 
les 
vations 

Nous 
au trai 
L’extré 
par sa 
tat dar 

Mun 
il cons 
crises 
lemém 
ciable. 
tains ¢ 
résulta 
la pare 

Les 
tant de 


(Ll) Su 
(2) 
ment br 
(3) M 
dextrai 
4) Hi 
(5) 
de Biolo 
6) L. 
clino, se 
(7) N. 
lieres, P 
(8) I. 
thyroide 
909, p. 


| 
4 
hy 
as 


GLANDES ENDOCRINES ET EPILEPSIE 1459 


Sicard (1) et Claude (2) conseillent l'opothérapie thyroidienne seule- 
ment comme adjuvant du traitement bromuré, car cette médicetion 
est surtout dirigée contre la dépression, l'apathie engendrée per le 
bromure. 

Il nous reste maintenant a mentionner leYcas'curieux de Meyers (3) qui 
mortre que chez certains sujets le traitement thyroidien pourrait causer 
'épilepsie. Une femme de 27 ans prend du corps thyroide en excés pour 
combattre son obésité. A la suite de ce traitement elle présente un petit 
nombre de violentes attaques d’épilepsie. Henry (4) a également observé 
des crises épileptiformes chez une femme de 31 ans qui avait obsorbé par 
erreur une dose énorme de corps thyroide (22 grammes en onze jours). 

Il est d’ailleurs difficile de concilier les données cliniques avec les 
résultats thérapeutiques. Nous avons montré plus haut que les syn- 
dromes déterminés par |’hypofonctionnement de la sécrétion thyroi- 
dienne pe s'accompagnaient généralement pas d’épilepsie. A cdté de 
cette action empéchante de Ihypothyroidie, nous voyons des auteurs 
préconiser l’extrait thyroidien dans |'épilepsie, traitement illogique 
si on s’en rapporte aux faits cliniques. On doit penser, il est vrai, que 
les auteurs qui n’ont obtenu aucun résultat n'ont pas publié leurs obser- 
vations. 

Nous avons vu que Bolten associait l’opothérapie parathyroidienne 
au traitement thyroidien, en attachant plus d’importance a ce dernier. 
L’extrait par: thyroidien seul a été rarement utilisé. Vassale (5) a traité 
par sa parathyroidine trois cas d’épilepsie grave. Ila’obtint aucun résul- 
tat dans un cas et une diminution des accés dans les deux autres. 

Munaron (6) a administré la pare thyroidine a trois crétins goitreux; 
il constata seulement pendant la durée du traitement, la cessation des 
crises dans un cas et une diminution dans les deux autres. Il essaya 
leméme traitement chez d'autres épileptiques sans aucun résultat appreé- 
ciable. Naamé (7) conseille l’opothérapie parathyroidienne dans cer- 
tains cas d’épilepsie, surtout dans les fermes légéres, mais la encore les 
résultats sont loin d’étre réguliers. Par contre Rabbori (8) trouve que 
la parathyroidine aggrave |'épilepsie. 

Les extraits hypophysaires administrés 4 des épileptiques présen- 
tant des signes d’insuflisance hypophysaire ne paraissent pes avoir donné 


(1) Stearn. Journ, de Méd. de Paris, n° 47, novembre 1910. 

(2) H. Craupe, L’epothérapie uni ou pluriglandulaire comme adjuvant du traite- 
ment bromuré dans l’épilepsie. La clinique, 26 avril 1912. 

(3) M. K. Meyers. Relation d’un cas d’épilepsie apparu aprés un usage exagéré 
(extrait thyroidien. Monthly cyclopedia and med. Buill., vol. XXV1, jhin 1912, p. 337, 

4) Henry. Cité par P. Carnot. Opothérapie. Bailliére, éd., p. 377. 

(5) G. VassaLe. Eclampsie gravidique et insuftisance parathyroidienne. Arch. ital, 
de Biologie, vol, XLVI, f. 1, 30 septembre 1906, page 143. 

(6) L. Munaron. Expériences thérapeutiques faites avec la parathyroidine. I/ Poli- 
elino, sez, pratica, an X11, f. 11, 30 juillet 1905, p. 974. 
_(7) Naame, Cité par L. Lévy. Opothérapie endocrinienne : ses applications journa- 
lieres. Paris, 1922, p. 74. 

(8) I. Raspont. Action de la parathyroidine dans l’épilepsie et Uhypertrophie de la 
thyroide, Ann. del. clin. delle malattie ment, et nerv. della Univers, di Palermo, vol. U1, 
1909, p. 350. 
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de bons résultats. Tandis que Tucker (1) et Van den Berg (2) considé- 
rent que l’ingestion de glande pituitaire améliore parfois |’épilepsie, 
Mairet et Bose (3) trouvent que ce traitement multiplie plutot les accés 
et semble favoriser l’apparition d’aceés délirants. Vermelin (4) admet 
également que l'emploi des préparations hypophysaires peut ocea- 
sionner |’éclampsie. 

Les extraits surrénaux ont été peu expérimentés chez les épileptiques 
et les résultats obtenus sont contradictoires. Silvestri (5) conclut que 
lopothérapie surrénale peut déterminer un accroissement du nombre 
des crises en augmentant l’excilabilité nerveuse. Parhon (6) essaya les 
lipoides surrénaux dans huit cas d’épilepsie & la dose de 5 4 10 centigr, 
tous les deux jours ou plus rarement en injections intra-veineuses. Sauf 
dans un cas, dans lequel le malade suivait le traitement avec beaucoup 
de mauvaise volonté, il y eut une diminution nette des accés dont le 
nombre tomba le plus souvent 4 la moitié et méme au tiers de ce qu'il 
était avant le traitement. 

Nous avons traité plusieurs épileptiques par l'adrénaline donnée deux 
fois par jour 4 la dose de un demi 4 un milligramme soit en ingestion soit 
en injection sous-cutanée. Nous n'avons obtenu aucup résultat. Van den 
Berg fait méme la remarque que l’injection d’adrénaline peut quelqueicis 
provoquer des crises. Nous n’avons obtenu de bons effets avec l’adré- 
naline injectée a hautes doses que dans les cas d’état de mol; mais alors 
Vadrénaline agit surtout en cortractant les vaisseaux cérébraux et en 
augmentant la tension artérielle abaissée. 

Les lipoides orchitiques ont été peu employés contre l’épilepsie. Les 
essais entrepris par Bourneville et Cornet, par Parho (7) et Massalongo (8) 
n’ont donné aucun résultat. 

La poudre d’ovaire ne semble pas plus efficace (Parhon). Nous 
avons donnée hautes doses aux deux épileptiques ovariectomisées 
dont nous avons parlé antérieurement, nous n’avons obtenu aucune 
ameélioration. 

L’opothérapie ovariennea é1é essayée par Bodon (9) et par Dobrick (10); 


(1) B. R. Tucker, Du role de la glande pituitaire dans l'épilepsie. Arch. of Neurol. 
and Psych., vol. 11, n® 2, p. 192. Revue Neurol., 1920, p. 494. 

(2) H.-J. VAN DEN Bera, Epilepsie et glandes endocrines. Endocrinology (Los 
Angeles), t. V, n® 4, juillet 1921. y 

(3) Matrer et Bosc. Inefficacité absolue de Vextrait rénal dans le traitement de 
Vépilepsie. Soc. de Biol., 28 mars 1896. 

(4) H. Vermetin. Extrait d’hypophyse et éclampsie. Soe. d’obs, et de Gynécol. de 
Nancy, 22 juillet 1921. 

(5) T. Sttvestri. Loc. cil. 

(6) C.J, Parnon, Action des lipoides orehitiques dans l'épilepsie, Bull, et Mém, de 
la Soc. de Neur, Peychi, et Psycho. de Jassy, décembre 1919. 

(7) C.-J. Action des lipoides eérébraux et ovariens dans l’épilepsie, Bull. 
de la Soc, ae .veur., Psychi, et Psycho, de Jassy, décembre 1919. 

(8) R. MassaLonco. Les injections de liquide testiculaire de Brown-Séquard et la 
transfusion nerveuse de ©. Paul. Un nouveau chapitre de thérapeutique suggestive. 
Riforma medica, n° 29, et 32, février 1893, 

(9) Bodon. Cité par Gelma, Gaz, des Hép.,2 avril 1910, p. 535, 

(10) Dosrick. Opothérapie ovarienne chez sept aliénées, Ve session de la Soc. de 
Psych, de l’Allemagne du Sud, Allg. Zeitseh. Psych. UNI, 1, 2: mai 1899. 
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chez quatre épileptiques présentant des troubles menstruels a4 lage de 
la puberté ou de la ménopause celui-ci donna de l’ovaire cru a la dose 
de un A quatre grammes par jour. I] obtint une guérison et trois amélio- 
rations. 

Nous avons entrepris avec M. Toulouse (1) des essais semblables 
chez cing épileptiques atteintes d’aménorrhée ou de dysménorrhée. 
Nous avons utilisé l’ovaire cru de vache a la dose de 1 gr. par jour. Voici 
le résumé de nos observations. 

Une malade, Agée de 28 ans, avail des accés épileptiques depuis son 
bas Age. Elle n’avait jamais été réglée. Elle ful. soumise au traitement 
pendant 74 jours consécutifs ; 38 jours aprés le début du traitement, 
elle eut ses premiéres régles qui se reproduisirent le mois suivant. Les 
aceés et les vertiges furent moins nombreux pendant toute la durée du 
traitement. 

Une autre épileptique, Agée de 20 ans, n’avail jamais été réglée. Elle 
était épileptique depuis l’Age de 14 ans. Elle. prit de lovaire durant 
136 jours sans résultat. 

Notre troisiéme malade, agée de 18 ans, avail été réglée pour la pre- 
miére fois l’Age de 14 ans et, depuis, les rézles éLaient suspendues. Sou- 
mise au Lrailement, les menstrues apparurent 52 jours aprés et revinrent 
les mois suivants. Le nombre des accés et des vertiges a diminué durant 
la période de traitement seulement. 

Chez la malade devenue épileptique aprés une ovariolomie double, 
doat nous avons résumé plus haut l’observation, les aceés et les vertiges 
sont devenus plus rares pendant le traitement. 

Notre cinquiéme melade, agée de 46 ans, étail alleinte de crises épi- 
leptiques depuis la ménopause survenue 7 ans auparavant. Le traite- 
ment ovarien ful appliqué pendant 142 jours. Les aceés furent plus 
nombreux pendant les périodes de traitement, les vertiges ont seuls 
diminué de fréquence. 

Certains auteurs, entre autres Perrin et Richard (2) co seillent d’asso- 
cier 4 lopothérapie ovarienne le traitement thyroidien quand on cons- 
tate 4 la fois de Vinsaffisance ovarienne et thyroidienne. 

L’opothérapie thymique, trés peu employée, n’a aucune action sur 
l’épilepsie. 

5° RESUME ET INTERPRETATIONS DES FAITS, 


Glande thyroide. — IU ressort des faits cliniques et chirurgicaux que 
Vhypothyroidie a plut6t une action suspensive sur les crises épilepti- 
ques et qu’elle est incapable a elle seule de déterminer l’épilepsie, Bolten 
par contre .ttache une grande importance 4 lhypothyroidie comme 
cause d’épilepsie. Pour lui le réle principal de la glande thyroide est 


_(1) E. Toutouse et L. MarcHuanpb. De la thérapeutique ovarienne chez pilep- 
liques. Soc. de Biologie, 18 février 1899, et Revue de Psych., 1899, p. 80. 

(2) H. Perrin et G. Ricuarp. Troubles endocriniens et épilepsie tardive. Revue 
Neurologique, 1919, p. 698. 
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d’exciter le systéme sympathique et d’activer le métabolisme. Par suite de 
Vinsuffisance de l'appareil thyroidien, la fonction des organes digestif 
diminue d’intensité, d’ot: diminution des ferments intestinaux, des mou- 
vements intestinaux et de la résorption. Les substances alimentaires 
(albuminoides et graisses) sont insuflisamment décomposées, les pro- 
duits nuisibles de cette décomposition (acides aminés, bases aminées) 
entrent dans la circulation. Le cerveau se charge lentement de ces toxines 
jusqu’au moment de l’attaque. On attribue aussi a la sécrétion thyroi- 
dienne un pouvoir antitoxique et un réle protecteur. Elle contiendrait 
des bactériolysinées et des antitoxines; ainsi, sa déficience pourrait étre 
cause d’épilepsie par autointoxication de l’organisme (Guitton) (1). Pour 
Parhon et Goldstein, ’hypothyroidisme s’accompagne d’une diminution 
de l’assimilation du calcium, élément qui exerce une action sédative sur 
le systéme nerveux. 

Dans certains cas, rares il est vrai, l’épilepsie se rencontre au cours 
de l’hyperthyroidie. Les auteurs qui ont tenté d’établir des rapports 
entre le goitre exophtalmique et l’épilepsie attachent plus d’importance 
aux troubles circulatoires cérébraux qu’da l’hyperfonctionnement de 
la glande thyroide. Actuellement, on tend 4 admettre que!’ hyperthyroidie 
produirait une perturbation de |’appareil vago-sympathique qui réali- 
serait des conditions d’instabilité colloido-plasmatique propice a l’éclo- 
sion des phénoménes d’anaphylaxie (Buscaino) (2). L’accés épileptique 
serait une crise anaphylactique provoquée par la pénétration dans le 
torrent circulatoire de protéines anormales ; il y aurait ainsi beaucoup 
d’analogie entre la crise épileptique et la crise anaphylactique. 

Les recherches histologiques ne montrent pas que les zglandes thy- 
roides des épileptiques soient plus lésées que celles de sujets non épi- 
leptiques. Enfin, on ne peut constater que des divergences d’opinion sur 
action des prépsrations thyroidiennes dans Il’épilepsie. II est possi- 
ble que l’action de l’extrait thyroidien puisse avoir chez certains épilep- 
tiques un heureux résultat, par exemple chez les sujets dont la nutritior 
est défectueuse, chez ceux dont le développement osseux se fait mal. 
Le traitement thyroidien aurait enccre pour effet de faire monter le 
métabolisme basal, ¢’est-d-dire d’augmenter |’ensembie des combus- 
tions organiques (Kendall (3) Nobécourt et Janet) (4). 

Parathyroides. — 11 est difficile d’établir le bilan respectif des argu- 
ments cliniques, anatomiques, physiologiques et thérapeutiques rela- 
tifs 4 Paction de la sécrétion parathyroidienne comme cause d’épilepsie. 
Les faits cliniques sont peu précis et contradictoires ; les recherches 
histologiques n’ont décelé rien de perticulier daps ces glandes chez les 


(1) Gurrron, Contribution a étude des symptomes épileptiques dans les états 
thyroidiens. Thése de Montpellier, 1913. 

2) V. Buscaino. Epilepsie, anaphylaxie et dystyroidie. Arch. suisses de Neurol. 

et de Psychi., t. VII, f. 2, 1920, page 304. 

(3) E.-C. KenDALt. Endocrinology, t. 11, n® 2, avril-juin, 1918, p. 81. 

(4) Nospgécourt et Janet. Soc. méd. des Hép., 7 avril 1922. 
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épileptiques. L’opethérapie parathyroidienne ne semble pas avoir donné 
jusqu'a présent de résultats appréciables. Seuls les feits chirurgicaux 
laissent supposer que l’ablation de toutes les glandes parathyroides 
peut créer l’apiitude convulsive. L’appareil parathyroidien exercerait 
d’aprés Vassale (1) une action antitoxique et soa insuflisance permet- 
trait accumulation dans l’organisme de substances nocives résaltent 
des combustions organiques; il exercerait une action régulatrice sur 
le métabolisme du calcium ; mais tandis que Silvestri (2) ef Hartwich (3) 
considérent le défaut de calciiication du systéme nerveux comme base 
des états convulsifs, Parhon et Dumitresco (4) attachent plus d’importance 
aux composés ammoniacaux du sang secondaires au défaut de sécré- 
tion parathyroidienne. Enfin, pour d’autres auteurs, l'insuflisance para- 
thyroidienne aurait la méme action que I’hypothyroidie. 

Hypophyse. — Que |’o1 considéreles syndromes cliniques déterminés 
par l’hyperactivilé ou l’hypoactivité de lhypophyse, l’épilepsie y est 
rarement notée. Quand le mal comitial apparait chez des acroméga- 
liques ou chez des sujets atteints du syndrome adiposo-génital, elle est 
causée par la tumeur de l’hypophyse qui agit comme tumeur cérébrale. 
L'hypophysectomie chez homme comme chez l’animal n’est pas suivie 
d’accés épileptiques. Les hypophyses des épileptiques ne sont pas parti- 
culiérement altérées. Les résultats du traitement de |’épilepsie par les 
extraits hypophysaires sont contradictoires ; les uns ont constaté une 
amélioration fugace, d’autres l’aggravation des accidents convulsifs, 

Les auteurs qui ont cru trouver une relation de cause a effet entre 
les troubles de la sécrétion hypophysaire et certains cas d’épilepsie 
donnent des explications aussi variées que peu conVaincantes. Pour 
Hofbauer (5), l’activité exagérée de lhypophyse entraine des spasmes 
des artéres cérébrales, et on sait que l’'anémie du cortex favorise l’appa- 
rition des crises épileptiques. Van den Berg (6) attache une grande 
importance a l’'hypofonctionnement de la pituitaire qui rendrail le cortex 
cérébral plus excitable. 

Glandes génitales. — L’insuffisance testiculaire (orchite double pré- 
pubérale ou postpubérale) et I'hyperorchidie ne semblent jouer aucun 
réle dans la pathogénie de |’épilepsie. L’examen histologique des testi- 
cules des épileptiques ne décéle aucune lésion particuliére, que l’or con- 
sidére la glande spermatogénique ou la glande interstitielle. La castra- 


(1) G. Vassace. Le traitement de léclampsie gravidique” par la parathyroidine 
et considérations sur la physiopathologie des glandes parathyroides. Arch. ital. de 
Biologie, t. XLIIT, f. 2, 8 juillet 1905, page 177. 

(2) T. Sirvestri. Le calcium dans la pathogénie et la thérapeutique des formes 
convulsives : théorie parathyroidienne. Gaz. degli ospedali e delle Cliniche, an XXIX, 
n° 119, 4 octobre 1908, p. 1257. 

(3) Hartrwicn. Contribution a Vétude du role des parathyroides dans la patho- 
logie. Virchow’s Arch. {f. Path. Anat. und f. klin. Med., t. CONXXVI, 1922. 

(4) C. Parnon et Dumirresco. Nouvelles recherches sur la teneur en calcium du 
sang et des centres nerveux dans la tétanie expérimentale a la suite de la thyro-para- 
thyroidectomie. X1X¢ Cong. des méd. alién. et neurol. Nantes, 2-8 aodt 1909. 

(5) J. Horspaver. Zur kléarung der Eklampsiefrage. Zentralb. f. Gynakol., 17 dé- 
cembre 1921. 

(6) H. J. VAN DEN Bere. Loc. cit. 
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tion prépubérale ou postpubérale ne provoque ni n’aggrave !’épilepsie. 
Les tentatives du traitement de l’épilepsie par les extraits orchitiques 
n’ont donné aucun résultat. 

Aucune régle ne peut étre établie sur l’action des fonctions ovariennes 
sur l’épilepsie. Tantét les menstrues n’ont aucune influence sur la marche 
de l’épilepsie, tant6t elles semblent amener le groupement des accés 
au détriment des autres jours du mois ; tantét elles aggravent nettement 
épilepsie. Le réle de la dysménorrhée ou de l’aménorrhée est aussi 
variable. Dans de trés rares ces, on peut noter une coincidence entre le 
début de l’épilepsie et apparition des premiéres régles. La ménopause 
n’a généralement aucune action soit favorable, soit aggravante sur 
’épilepsie. La grossesse a souvent une ection plutét favorable qui reste 
limitée a la période de gestation. Les ovaires des épileptiques adultes 
ne présentent aucune lésion importante ; ils renferment parfois peu de 
follicules de Graaf. L’ovaiiectomie a plutét une ection aggravante sui 
l’épilepsie ; elle peut dans de rares eas étre suivie d’épilepsie. L’opo- 
thérapie overienne sous forme d’ovaire cru de brebis ou de vache 
peut donner des résultats favorables chez les épileptiques présentant 
des troubles de la menstruation. 

Les auteurs qui attachent de limportance a linsuflisance ovarienne 
(suspension des régles, oligoménorrhée, dysménorrhée) comme cause 
d’épilepsie attribuert a la sécrétion overienne ure forction épuratrice 
consistant 4 détruire ou a transformer certains produits nuisibles versés 
dars le sang au cours du fonctiornement des tissus (Alaize (2), Alamar- 
tine) (1). Quant 4 ceux qui attribuent aux régles une action agzravante sur 
’épilepsie, ils admettent que la menstruation s’accompagne d'une auto- 
intoxication générale de l’organisme. I] est bien difficile de concilier 
ces deux opinions. Parhon et Uréchia (3) émettent Phypothése que la 
menstruation entraine une décalcification de Vorganisme. Comme les 
sels de caleium ont une action sédative sur les fonctions del’ écorce céré- 
brale, leur diminution entraine aggravation de l’épilepsie. 

Glandes surrénales. — \.’épilepsie ne fait pas partie du syndrome de 
Vinsuffisance surrénale aigué ; elle s’observe trés rarement au cours de 
Vhypoadrénalie et de la maladie d’Addison. D’aprés quelques auteurs, 
Vhypersurrénalisme pourrait causer l’épilepsie. On n’observe aucune 
lésion spéciale des surrénales chez les épileptiques. La capsulectomie 
unilatérale pratiquée chez quelques épileptiques n’a donné que des 
résultats peu encourageants. L’opothérapie surrénalienne a été peu 
expérimentée chez les comitiaux. Certains cliniciens trouvent que ce 
traitement augmente plutét le nombre des crises. L’adrénaline, en dehors 
des états de mal, n’a aucune action. 


(1) Avatze. Du réle de la ‘fonction interne de l'ovaire. Thése de Montpellier, 1906. 

(2) H. ALamartine. La sécrétion interne de l’ovaire ; le corps jaune et la glande 
nterstitielle. Gaz. des Hép., 14 et 21 mars 1908. 

(3) C. ‘Parnon et C.-J. Urteura. Quelques considérations sur Vinfluence de la 
menstruation sur la fréquence des abcés d’épilepsie. Journ, de Neurol., 5 décembre 1908. 
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Les relations causales entre l’hyperactivité surrénalienne et |’épilepsie 
peuvent s’expliquer par l’action vaso-constrictive de l’adréneline en 
exces sur les vaisseaux cérébraux, |’anémie corticale favorisant |’appa- 
rition des crises. 

Thymus. — D’aprés les faits cliniques, anatomiques, physiologiques 
et thérapeutiques, on ne peul admettre une relation quelconque entre les 
troubles de la sécrétior thymique et l’épilepsie. 

Action pluriglandulaire. — D’autres hypothéses ont été émises sur 
action simultanée des diverses glandes endocrines dans la pathogénie 
de l'épilepsie. C’est ainsi que pour Aimé (1),certaines substances albu- 
minoides, produits de désintégration des glandes a sécrétion interne, 
augmentent la tension osmotique du sang, sont véhiculées par ce 
dernier vers les membranes dysalisantes de l'économie, entre autres, 
vers l'arachnoide, la pie-mére. Le blocage réflexe du rein, par suite de 
hypertension osmotique, provoque le reflux massif du sang vers le 
cerveau et les plexus choroides, ce qui détermine la crise convulsive. 

L’interprétation, qui réunit actuellement le plus grand nombre d’opi- 
nions, est celle qui attribue aux glandes endocrines une actien sur le 
métabolisme général. Sous l’influence de leurs troubles fonctionnels, 
le métabolisme est perturbé ; des déchets toxiques s’accumulent dans 
l'organisme et la crise éclate. 

Etienne et Richard (2) supposent que, au cours de certains élats endo- 
criniens, il existe une hypertonicité d'origine sympathique des vaisseaux 
cérébraux. Sous certaines influences se déclanchent des spasmes ané- 
miant le tissu cérébral, inhibant la corticalité d’abord, libérant les centres 
nerveux moteurs pallidaux et déterminant la crise épileptique. L’hyper- 
fonction des surrénales créerait la sympathicotonie ; l’hyperfonction 
de 'hypophyse, des ovaires, de la thyroide, glandes qui peuvent! se com- 
penser mutuellement, déclancherait le spasme cérébral. 

Maintenant on tend 4 admettre que les sujets atteints de dysfonction- 
nement des glandes a sécrétion interne cffrent un terrain plus favorable 
i la sensibilisation anaphylactique pour certaines influences (Widal, 
Abrami et de Gennes) (3). Ce trouble réaliserait la diathése colloido- 
clasique par perturbation de l'appareil vago-sympathique : « Le défaut 
ou l’excés, dans le milieu sanguin, des produits de sécrétion des glandes 
réaliserait desconditionsd instabilité colloidoplasmetique propices a Péclo- 
sion des phénoménes d’anaphylaxie ». Dans i’épilepsie, le déséquilibre 
humors! apparaitrait sous l’influence d’agents les plus divers, variables 
pour chaque sujet. Cette facon d’interpréter les faits s’appliquerait a 
tous les épileptiques présentant des troubles des sécrétions internes. 


(1) Aimé, Quelques modes actuels du traitement des crises épileptiques et conjec- 
tures sur la théorie dialytique de leur méecanisme. Progrés méd., 3 janvier 1914. 

2) G. Errenne et G. Ricuarp. Epilepsie d’origine endocrinienne. Cong. des alién. 
el neurol. Luxembourg-Metz, 1-6 aodt 1921, et Soc. méd. des Hép., 30 janvier 1920, 
p. 154. Revue médicale de l'Est, n° 10, 15 mai 1922. 

(3) P. P. Apramr et L. pe Gennes. Colloidoclasie et glandes endocrines. 
Asthme et troubles thyroidiens. Presse médicale, 6 mai 1922, p. 385. 
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Les crises seraient déclanchées par des ruptures d’équilibre colloidal. 
L’avenir établira la valeur de ces nouvelles théories. 

Pour en revenir 4 des conceptions moins modernes, mais qui gardent 
néanmoins leur valeur, on doit tenir compte que I’hérédité, I’hérédité 
syphilitique ou tuberculeuse en particulier, l’aleoolisme, les intoxica- 
tions, les maladies infectieuses jouent un réle important dans la patho- 
génie des syndromes endocriniens, et ce sont ces mémes causes que l'on 
retrouve dans la pathogénie de |'épilepsie. Aussi la coexistence de troubles 
endocriniens et de l’épilepsie chez un méme sujet ne doit pas surprendre, 
les deux phénoménes pouvant étre conditionnés par les mémes causes, 


CONCLUSIONS, 


Quelle que soit la valeur des documents publiés sur les rapports —pos- 
sibles entre les perturbations des fonctions des glandes endocrines et 
l'épilepsie, les conclusions de notre travail n’aboutissent qu’a des résul- 
tats bien modestes. 

Les nombreux cas qui Lout d’abord paraissent démonstratifs sont loin 
de résister 4 un examen critique. I/n’yaqu’un nombre restreint d’obser- 
vations dans lesquelles on peut admettre que le trouble endocrinien a 
causé l’épilepsie. 

On rencontre bien parmi les épileptiques des sujets chez lesquels 
équilibre de la nutrition est plus ou moins dérangé ; les uns sont plus ou 
moins basedowiens, addisoniens, d’autres plus ou moins hypothyroi- 
diens, hypophysaires. Ceux-ci sont trop gros, trop déprimés ; ceux-la 
trop maigres, trop grands ou trop excitables; ces sujets, suivant |’expres- 
sion de Hutinel et Maillet (1) portent la marque endocrinienne, mais 
il ne semble pas que ces tempéraments endocriniens soient plus marqués 
chez les épileptiques que chez les autres sujets. 


(1) V. Hutinet et M. Maitier, Dystrophies glandulaires et particuliérement dy's- 
trophies mono-symptomatiques. Ann. de Méd., t. X, n® 6, décembre 1921. 


n 


N 
ene 
que 
du 
Un 
ben 

la 
nic 
Pu 
tra 
sur 


. 
4 
Ci 
Comm 
1. Le: 
MM 
occi 
mer 
d’en 
rieu 
Vis 
sph 
secc 
hau 
“2 
de : 
Pre 
la 
déc 
Jea 
par 
tor 
xe 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 
de Paris 


Séance du 7 décembre 1922 


Présidence de M. J.-A. SICARD, Président 


SOMMAIRE 


Communications et présentations. 

I. Les paralysies respiratoires dans le syndrome de neuro méningo-récidive, par 
MM. Mavrice Curmay et Paut — IIL. Atrophie du trapéze et du grand dentelé, 
r M. Luermwrrre. — Hl. Syndrome de la calotte pédonculaire, par M. Lueumimte. — 
V. LAtrophie triangulaire congénitale du cou a forme pseudo-myopathique avec 
occipitalisation et. axialisation, par MM. J.-A Sicarv et J. Lenmoyez. Vv. Mouve- 
ments involontaires du membre inférieur gauche et v Pp tané, séquelles 
d’encéphalite épidémique, par M. Anpré-Tuomas. — VI. Lésions de la moitié supé- 
rieure du mésocéphale. Troubles cérébelleux et Phénoménes ataxiques, par MM. Crovis 
Vincent et Errenne Bernann. — VIL MM. Loriat-Jacos et Baupours. — VIII. Sinusite 
sphénoidale latente et céphalée, par M. L. Durournmenrer. — IX. Un cas de contracture 
secondaire 4 la paralysie faciale périphérique trés améliorée par la faradisation du 
cété sain, par M. Georces Bourncuienox. — X. Le réflexe du pouce. Signe de lésion 
haute du faisceau pyramidal, par M. E. Justen. — XI. Sur un cas anatomo-clinique 
de syndrome thalamique dissocié, par MM. H. Bovurrrer, Ivan Bentrann et 
Prenne Marnie. — XII. Symptémes pseudo-cérébelleux d origine cérébrale. tubercule de 
la région paracentrale postérieure, par MM. Forx et Tutvenanv. — XIII. Rigidité 
décérébrée unilatérale avec attitude de torsion. par tumeur thalamo-pédonculaire, par 
Jean Catuata. - XIV. A propos de plusieurs récidives récentes de hoquet épidémique, 
par MM. Locre, Hevyer et Fr. Bourceors. — XV Sur un mécanisme curieux de correc- 

tion du ptosis et du strabisme externe, par M. Pautian Em. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


|. — Les Paralysies Respiratoires dans le Syndrome de Neuro- 
méningo-récidive, par MM. Maurice Cuiray et Paut Bium. 


Nous avons récemment eu |’occasion d’observer un cas de méningo- 
encéphalite gommeuse & forme hémiplégique, remarquable par le fait 
que l’affection s'est, 4 deux reprises et successivement des deux cétés 
du thorax, compliquée d’une hémiparalysie des muscles respiratoires. 
Une premiére fois, au début du traitement spécifique par le novarséno- 
benzol, cette manifestation d’allure extrémement grave se montra a 
la suite et du cété de l’hémiplégie qui avait motivé les mjections arse- 
nicales et rétrocéda sous |’influence de fortes doses du médicament. 
Puis, moins de quatre semaines aprés cet accident initial, alors que le 
traitement était un peu irrégulier ou insutfisant, une seconde hémiplégie 
survint du cété opposé a la premiére et se compliqua, elle aussi, d’une 
hémiplégie respiratoire homolatérale, c’est-d-dire localisée 4 la moitié 
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du thorax primitivement indemne. Comme le premier, ce nouvel 
accident disparut par un traitement intensif. 

La paralysie respiratoire qui, chez notre malade, se reproduisit 4 deux 
reprises, était chaque fois unilatérale et caractérisée par une hémiapnée 
presque absolue. Elle intéressait les inspirateurs essentiels, diaphragme 
et muscles intercostaux, si bien que l’hémithorax en général, les espaces 
intercostaux en particulier, demeuraient, ainsi que la paroi abdominale, 
privés de tout mouvement. Les inspirateurs auxiliaires, scalénes, sterno- 
cléido-mastoidien, paraissaient également intéressés, de méme que les 
muscles expirateurs de la paroi abdominale. L’examen radiologique 
en position couchée put étre chaque fois pratiqué, malgré les difficultés 
inhérentes a l'état de la malade et montra que, ducétéatteint, les mouve- 
ments diaphragmatiques restaient peu actifs, mais non complétement 
nuls. D’autre part, les sinus costo-pulmonaires s’éclairaient bien et les 
plages pulmonaires avaient une luminosité normale. \ucun7tracé respi- 
ratoire ne fut pris en raison de |’état du sujet. 

Sous linfluence du traitement spécifique, les phénoménes paralytiques 
des membres et ceux des muscles respiratoires rétrocéaérent chaque fois. 
Le premier, le diaphragme incomplétement immobilisé reprenait son action, 
bient6t suivi par les muscles du cou, puis par ceux des espaces_ inter- 
costaux. L.’affection guérit donc presque complétement et les séquelles 
de la paralysie se réduisirent 4 une atrophie légére prédominante au 
niveau de la ceinture scapulaire, du cété droit, atrophie non com- 
pliquée de troubles de la mobilité. Cette atrophie ne présenta d’ailleurs 
jamais les mouvements fibrillaires des 10ntes musculaires myélo- 
pathiques. On constatait seulement un réflexe idio-musculaire exagéré 
a la percussion. L’examen électrique ne put pas étre pratiqué. 

Il est intéressant d’opposer l’évolution de ces accidents respiratoires 
a celle de la méningo-encéphalite dans ce cas, Celle-ci a marqué son 
passage sur les centres nerveux par des troubles résiduels, exagération 
des réflexes et trépidation épileptoide. Au contraire, la paralysie respi- 
ratoire n’a laissé qu’une atrophie musculaire légére et sans doute 
passagére sur quelques inspirations accessoires. I] est également curieux 
de noter la réponse négative de la réaction de Wassermann, bien 
qu'elle ait été cherchée par Ja méthode de Wassermann-Neisser-Bruck 
et par celle de Bauer dans des conditions qui méritaient toute confiance. 

Les paralysies respiratoires observées chez notre malade nous paraissent 
devoir étre classées dans le groupe des accidents nerveux connus depuis 
longtemps sous le nom de neuro ou méningo-récidives. Ceux-ci produits 
a courte échéance par les arsénobenzénes et considérés comme une 
manifestation méningo-encéphalique du  phénoméne d’Herxheimer 
consistent habituellement en paralysies des nerfs craniens ou quelque- 
fois des autres nerfs périphériques et prennent plus rarement l'aspec! 
de manifestations méningées. Dans le cas qui nous occupe, ils auraient 
porté leur effet au niveau des centres respiratoires bulbaires ou des nerfs 
qui en émanent. 
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On sait que les muscles inspirateurs principaux et accessoires, dia- 
phragme, intercostaux, scaléne, sterno-cléido-mastoidien, angulaire de 
omoplate, petit pectoral, grand dentelé, voire méme trapéze et grand 
pectoral, recoivent leur innervation par de multiples voies nerveuses 
périphériques. A  cété du phénique, voie principale, interviennent 
pour les inspirateurs accessoires cervicaux, le nerf spinal, certains nerfs 
moteurs issus du plexus cervical ou méme du plexus brachial, tous ou 
presque tous ayant leur origine radiculaire dans les 4 premiéres racines 
cervicales. Seuls les muscles intercostaux recoivent par l’intermédiaire 
des nerfs homonymes leur innervation des segments thoraciques médul- 
laires. Ces voies nerveuses multiples de la ventilation pulmonaire sont 
coordonnées par un centre supérieur bulbaire que Legallois et Flourens 
découvricent au niveau du calamus scriptorius et que les physiologistes 
modernes ont montré un peu plus étendu que ne l'avaient pensé leurs 
prédécesseurs. Il serait situé sous le plancher du VI¢ ventricule, en partie 
en dedans du noyau du XII¢,en grande partie en dehors de lui,montant 
en haut jusqu’au noyau du facial, descendant en bas juqu’au calamus. 
Ce centre qui fonctionne normalement sous la double influence des exci- 
tations nerveuses ou sanguines d'origine périphérique et de son propre 
automatisme tient sous son contrdle les centres médullaires sous- 
jacents. Par contre, il n’est que trés incomplétement dépendant des 
centres respiratoires supérieurs probablement situés dans les noyaux 
gris de la base, centres existant certainement, mais assez mal connus. 

Nous pensons que, chez notre malade, on peut admettre que la neuro 
ou méningo récidive a porté, soit seulement sur la région des centres 
respiratoires bulbaires, soit plutot sur cette région en méme temps 
que sur l’émergence des racines cervicales supérieures. Seule cette hypo- 
thése peut rendre compte de l’arrét simultané de tous les muscles 
inspirateurs et de leur retour parallélement progressif. Seule elle 
peut. expliquer les atrophies résiduelles de la ceinture scapulaire, 
alrophies que nous interprétons comme la marque d'une légére atteinte 
de quelques racines motricescervicales. Nous ne pensons pas qu’on puisse 
valablement faire intervenir une lésion syphilitique primitive des noyaux 
respiratoires, étant donnée la chronologie des accidents et leur dispa- 
rition rapide. Nous ne pouvons admettre davantage lhypothése d'une 
manifestation respiratoire de l’intoxication arsenicale. Elle tombe du 
fait que, non seulement les accidents respiratoires, mais encore les troubles 
moteurs ont disparu par l’accentuation du traitement. Il faut bien recon- 
naitre Loutefois que notre diagnostic laisse tout de méme certains détails 
en suspens. Il ne permet pas de comprendre pourquoi la ponction lom- 
baire n'a révélé aucune modification du liquide céphalo-rachidien, surtout 
il ne rend pas compte du fait que, les centres bulbaires ayant subi une 
atteinte inflammatoire, seules les fonctions respiratoires ont été modifiées 
i exclusion de celles du coeur et qu’é deux reprises différentes le trouble 
fonctionnel s’est trouvé nettement et exclusivement dimidié. 

La forme respiraloire du syndrome de neuro-méningo-récidive semble 
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avoir élé assez raremeni observée. On la trouve seulement mentionnée 
parmi les nombreux accidents qui ont été mis sur le compte du traitement 
arsenical. Toutefois deux observations nous ont paru pouvoir étre 
rapprochées de la nétre bien qu’elles aient été suivies d’issue fatale, 
L’une, déja ancienne, due 4 Westphal, a trait 4 des phénoménes dysp- 
néiques et apnéiques survenus chez une tabétique au cours du traitement 
par le salvarsan. II s’agissait d'une dyspnée progressive qui alla jusqu’a 
lapnée avec paralysie compléte du diaphragme et entraina la mort 
en 48 heures. A l’autopsie, on trouva des lésions banales de tabés et 
d’aortite syphilitique, mais en outre existait une inflammation méningée 
récente particuliérement accusée au niveau de l’émergence du phrénique 
(3 et 4 segments cervicaux). Dans une autre observation due a Thieme, 
il est question d'un cas de syphilis secondaire traitée par des doses assez 
fortes de novarsénobenzol. La malade présenta une excitationcérébrale 
passagére, bientOt suivie d’accés épileptiformes, puis, progressivement, 
un état comateux avec apnée nécessitant la respiration artificielle. La 
ponction lombaire n’amena dans ce cas comme dans le notre qu'un liquide 
trés hypertendu avec Wassermann négatif. Ces deux observations de 
paralysie respiratoire au cours du syndrome de neuro-méningo-récidive 
nous paraissent beaucoup moinscaractéristiques que la nétre. 

On ne saurail trop insisler sur [importance de ces accidents respiraloires 
au cours du traitement de la syphilis nerveuse. En leur présence, le médecin 
peut étre tenté, et nous l’avons été nous-mémes, de penser 4 une into- 
lérance arsenicale et 4 une action nocive sur les centres nerveux, action 
directe par l’arsenic ou action indirecte par l'intermédiaire de l'urémie. 
La conséquence logique serait en pareil cas la suspension du traitement 
en cours. Or, il convient au contraire, puisqu’il s’agit d’une réaction 
d’Herxheimer 4 type pneumo-bulbaire, de ne pas arréter la cure spé- 
cifique, et méme d’en forcer les doses aprés s’étre assuré de la bonne 
dépuration urinaire. 


OBSERVATION. — Mme Vve B..., Agée de 27 ans, femme de ménage, entre salle 
Sainte-Anne, lit n° 19, le 21 mars 1922, pour une hémiplégie gauche alterne récente. 
Le début qui remonte a peine 4 huit jours a été progressif, sans ictus. La malade qui 
jouissait d’une excellente santé a ressenti d’abord une céphalée trés intense surtout 
accusée du coté droit de la téte, puis a éprouvé des engourdissements et méme des 
douleurs névralgiques dans tout le cété gauche du corps. Ces algies ont duré deux jours 
sans qu’’ aucun moment survienne aucune élévation thermique. Puis les phénoménes 
paraiytiques se sont précisés dans le bras et la jambe gauches, en méme temps que sur- 
venaient un certain embarras de la parole et une géne considérable dans le regard a 
droite, sans diplopie nette. 

Au premier examen, l’hémiplégie gauche, sans participation de la face, est constituée 
nettement, le bras incapable d’aucun mouvement, la jambe inerte, la malade pouvant 
seulement ébaucher quelques mouvements d’extension. Déja les réflexes rotuliens et 
achilléens sont angmentés, les radiaux et olécraniens restant normaux. Le signe de 
Babinski parait positif 4 gauche, Enfin il existe un strabisme externe droit qui, deux 
jours aprés l’entrée, se complique d’un léger ptosis de la paupiére supérieure droite 
etd’une faible inégalité pupillaire, les réflexes ala lumiére et a l’'accommodation restant 
normaux des deux cédtés. La parole est un peu embarrassée, les labiales paraissent 
difficiles 4 prononcer., Il n’existe pas de troubles moteurs du voile du palais. 
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En somme, il s’agit 4 ce moment d'une hémiplégie gauche alterne avec paralysie 
de la VI paire et paralysie dissociée incompléte et parcellaire du IIT. 

Bientot les signes cliniques de méningite se précisent. Si les algies du début ont 
disparu, la eéphalée gravative persiste intermittente, et la malade est prise de vomisse- 
ments faciles, d’abord alimentaires puis bilieux, qui augmentent avec les premiéres 
piqdres arsenicales, en méme temps que la constipation devient irréductible. Par contre, 
il n'y a ni raideur de la nuque, ni signe de Kernig, ni fiévre, ni obnubilation. Les 
troubles vaso-moteurs paraissent extrémement marqués et la raie méningitique, facile 
i produire, persiste au moins pendant 20 4 25 minutes, 

L’examen du liquide céphalo-rachidien ne présente aucune modification appré- 
ciable : le liquide clair, hypertendu, contenant 3 lymp. par mm, 0,40 d’albumines 
au rachialbuminimétre de Ravaut et pas de sucre. La réaction de Bordet-Wassermann 
méthode Wassermann-Bruck et Méthode Bauer) est négative dans le sang et dans 
le liquide céphaio-rachidien. L’examen viscéral ne décéle pas d'autres lésions, il n'y 
ani sucre ni albumine dams les urines. La tension est normale, 15 1/2-6 au 
Pachon. 

Sur ces bases, nous posons le diagnostic d’hémiplégie gauche alterne par ménongo- 
encéphalite diffuse de nature probablement spécifique, et, malgré les résultats négatifs 
du laboratoire, nous mettons la malade au traitement des injections de cyanure 
(0,01) bientot complété par un traitement mixte au novarsénobenzol avee cyanure 
interealaire. 

Loin de s’améliorer, état s’aggrave et la céphalée augmente, les vomissements 
deviennent plus fréquents, plusfaciles et tout a fait bilieux. Le rale méningitique 
s'accuse et le pouls prend un rythme instable et irrégulier. Le 28 mars, malgré trois pi- 
qires de cyanure et une piqdre de 0,30 de novarsénobenzol, l'état parait inquiétant, 
et c’est alors que survient la paralysie respiratoire. L’hémithorax gauche semble 
complétement et exclusivement atteint, les espaces intercostaux supérieurs restent 
immobiles ainsi que la région épigastrique, le sterno-cléido-mastoidien et le scaléme 
gauche mollement tendus. Seule l’épaule gauche ébauche un mouvement qui parait 
étre de suppléance, le moignon de |’épaule se portant en avant a chaque inspiration. 
Malgré l'état de la malade, nous parvenons 4 la porter devant l’écran, mais nous ne 
pouvons pratiquer que l’examen en position couchée. Les plages pulmonaires sont 
normales et les sinus costo-diaphragmatiques paraissent bien s’éclairer;le diaphragme 
droit fonetionne, la coupole un peu déformée, le gauche restant par contre peu actif, 
sans étre absolument immobile. 

En présence de la gravité croissante de l’affection et devant le pronostic sérieux 
que parait poser cette paralysie respiratoire, nous prenons le parti, aprés deux jours 
d’hésitation, de considérer ces phénoménes comme dépendant, non d’une intoxica- 
tion, mais d’une méningo-récidive, et nous pratiquons une dose plus forte de novar- 
sénobenzol, soit 0,40 eg. Dés le lendemain, les phénoménes respiratoires s’amendent, 
et quelqus jours aprés, l’hémiplégie est aussi trés améliorée. Le membre inférieur 
puis le supérieur reprennent leurs fonctions, et le 31 mars, la malade mobilise compléte- 
ment le membre atteint. Les troubles oculaires se sont améliorés. Il n’y a plus ni 
ptosis, ni inégalité pupillaire, et il persiste seulement un peu de parésie de la VI* 
paire droite. Tous les signes de réaction méningée ont disparu. 

Le 13 avril, la malade parait 4 peu prés complétement guérie de son hémiplégie 
gauche, lorsque survient une nouvelle hémiplégie, mais, cette fois, du edté droit. Ce 
second accident évolue comme le précédent, la femme ressentant d’abord une céphalée 
intense occipitale, puis une névralgie dans le bras et la jambe droits, puis de l’engour- 
dissement, et enfin montrant une hémiplégie constituée. Les réflexes rotuliens achi- 
léens, radiaux, olécraniens sont trés accusées. On trouve facilement la trépidation 
épileptoide. Le signe de Babinski qui n’a pas complétement disparu a gauche est 
positif & droite. Le réflexe cutané abdominal parait aboli. Cette fois on voit survenir 
de la raideur de la nuque et un signe de Kernig des plus nets. Les vomissements 
bilieux reparaissent ainsi que les troubles vaso-moteurs (raie méningitique), ces der- 
niers aussi accentués qu’a la premiére atteinte, Une nouvelle ponction lombaire montre 
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encore un liquide clair, hypertendu, sans lymphocytose, avec albuminose légére et 
réaction de Bordet-Wassermann négative. 

Nous reprenons le traitement intensif qui avait été irrégulier dans les derniéres 
semaines et nous voyons a nouveau, le 15 avril, survenir une paralysie respiratoire, 
L’hémithorax gauche, et en particulier les espaces intercostaux ainsi que I’hémi- 
diaphragme gauche restant touta fait inertes. L’hypocondre ne se bombe ni ne s’affaisse 
avec les mouvements inspiratoires ou expiratoires. Devant cette diffusion de symp- 
tomes survenant en dépit du traitement, nous nous demandons si nous ne sommes 
pas en présence d’une tumeur cérébrale. Malheureusement, il est difficile de pratiquer 
l’examen du fond de l’ceil, les yeux présentant a ce moment des secousses nystagmiques 
marquées. Néanmoins, l’ophtalmologiste croit constater que les veines sont dilatées 
des deux cdtés, la pupille légérement floue. Ilconcluea une stase légére bilatérale, 
Nous reprenons alors le traitement novarsénobenzol-cyanure Hg avec intensité, et, 
cette fois encore, la paralysie respiratoire rétrocéde. En méme temps, et petita petit 
les mouvements reviennent dans le bras et la jambe droite, et, a la fin du mois de mai, 
la mobilité est tout a fait normale. La malade amaigrie marche sans soutien, gardant 
seulement un clonus bilatéral des membres inférieurs et un signe de Babinski positif 
des deux cétés. Il n’existe ni troubles de la station debout, ni modifications de la 
marche. 

Durant cette période de réparation qui se fait sous influence d’injections hedbo- 
madaires de novarsénobenzol avec cyanure intercalaire, ’évolution a été progressive 
et marquée d'un seul incident, l’apparition des troubles pleuro-pulmonaires du cété 
droit, coté primitivement et le plus longtemps atteint. La malade, aprés une bronchite 
et une légére congestion pulmonaire, présenta un petit épanchement séro-fibrineux, 
qui s’accompagna d’élévation thermique 4 38° ou 39° pendant huit jours. Cette 
atteinte pleuro-pulmonaire laissa quelque temps subsister une obscurité du murmure 
vésiculaire et des frottements. 

Le 7 juin la malade sort de l’hdpital sur sa demande, gardant encore une seule séquelle 
de sa paralysie respiratoire, l’'atrophie de la ceinture scapulaire du cété droit 
(sus-épineux, sous-épineux, faisceau supérieur du grand pectoral, faisceau claviculaire 
du_ sterno-cléido-mastoidien.) L’omoplate est ailée par atrophie du grand dentelé 
et la malade semble respirer mieux du coté gauche. Un examen radioscopique pratiqué 
de nouveau le 10 juin montre des traces persistantes de la paralysie diaphragmatique. 
Le sommet droit clair s’éclaire bien a la toux, mais la base droite et tout le sinus costo- 
diaphragmatique sont obscurcis par une ombre foncée, tachetée, quisemble étre due 
a des adhérences, reliquat de 'épanchement récent. On ne distingue plus la limite 
supérieure du diaphragme droit qui semble immobile. Il persiste une immobilité com- 
pléte del’hémithorax droit. Le reste de la plage pulmonaire droite est voilée. Le sommet 
gauche gris s’éclaire moins bien a la toux que le sommet droit, le surplus de la plage 
pulmonaire gauche restant clair. L’expansion diaphragmatique gauche est faible 
de méme que celle de tout l’hémithorax gauche. Les ombres hilairessemblent exagérées 
des deux cotés. 

La malade revue en consultation au mois de juin va bien. La respiration est aussi 
satisfaisante que possible. Il y a encore un peu de faiblesse du edté droit des membres 
et une réflectivité exagérée des deux cétés. 


Il. — Atrophie du Trapéze et du Grand Dentelé 
par M. LHERMITTE 


M. Sougugs. — L’observation de M. Lhermitte est trés intéressante; 
il est difficile de savoir par quel mécanisme le traumatisme a déterminé 
la paralysie du grand dentelé et des portions moyenne et inférieure du 
trapéze. Mais il importe de faire remarquer que la paralysie du grand 
dentelé associée a celle du trapéze moyen et inférieur est une chose assez 
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‘commune. Dans un travail que j'ai publié en 1890, avec Pierre Duval, 


dans la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, nous avons essayé 
dindividualiser cette espéce de paralysie associée. 

Pourquoi le tiers supérieur du trapéze est-il respecté, alors que les 
deux tiers inférieurs sont paralysés ? Parce que ce tiers supérieur cons- 
titue 4 lui seul un muscle entier, indépendant des deux tiers moyen et 
inférieur qui, de leur cété, peuvent étre considérés comme un musck 
autonome. Nous avons étayé cette opinion sur les faits suivants, tirés 
de lanatomie comparée. 

Chez les animaur domesliques, la musculature du cou se compose 
de trois museles : 

1° Le slerno-masloidien ; 

2° Le masloido-humeéral, qui se divise en deux portions : lune antérieure 
et Vautre postérieure. 
3° Le lrapéze qui présente également deux portions bien délimitées, 
savoir le trapéze supérieur ou descendant, et le trapéze inférieur ou 


transversal. 

Or, chez 'Thomme, V'apparition de la clavicule modifie complétement 
cette répartition topographique. La portion antérieure du mastoido- 
humeral se fusionne avec le sterno-mastoidien, et ainsi se trouve formé 
le sterno-cléido-mastoidien. La portion postérieure du mastoido-huméral 
s unit au trapéze supérieur ou descendant dont il forme le faisceau occipito- 
claviculaire. Quant au trapéze inférieur ou transversal, il s'unit au tra- 
peze supérieur, 

[| s ensuit que le trapéze supérieur fait partie de la musculature du cou : 
c'est un muscle cervical. L’évolution montre qu'il appartient au méme 
groupe que le sterno-mastoidien et que le mastoido-huméral. Le trapéze 
inférieur est, au contraire, un muscle dorsal. 

\insi, chez Vhomme, le muscle trapéze se trouve constitué par lunion 
ie deux muscles primitivement distincts, dont la juxtaposition a été 
déterminée par lapparition de la clavicule. 

Cette distinction entre le tiers supérieur du trapéze, lrapéze claviculaire 
ou cervical et ses deux tiers moyen et inférieur, /rapeze scapulaire ou dorsal. 
se retrouve dans l’innervation. Les portions moyenne et inférieure du 
trapéze sont innervées presque exclusivement par le plexus cervical, tandis 
que la portion supérieure l’est presque execlusivement par le spinal. On 
peut done voir la deux muscles distinets qu'on devrait désigner sous 
les deux termes de /rapéze claviculaire ou cervical et de trapeze scapulaire 
oat dorsal, le premier s’appliquant au tiers supérieur et le second aux tiers 
moyen et inférieur de ce muscle. 

Cette distinction, il serait facile de la poursuivre sur le terrain de 
la physiologie et de la pathologie. 

Pourquoi la paralysie du grand dentelé s'associe-t-elle fréquemment 
i celle du trapéze scapulaire ? On ne peut faire, a cet égard, que des 
hypothéses, et invoquer particuliérement une synergie fonctionnelle 
de ces deux muscles. 
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La paralysie isolée du grand dentelé est rare, comparativement a Ja’ 


forme associée. Duchenne de Boulogne déclare qu'il n’en a pas vu un 
seul cas. En régle générale, dans la paralysie isolée, élévation du bras 
ne dépasse pas Vhorizontale. Mais, chez quelques sujets trés fortement 
musclés, ayant un trapéze vigoureux, le bras peut s’élever jusqu’a 


la verticale. 
Ill. — Syndrome de la Calotte Pédonculaire, par M. Lurrwirre. 


|V.—L’Atrophie triangulaire congénitale du Cou a forme pseudo- 
myopathique avec occipitalisation et axialisation, par VM. .!.-\. 
SicarpD et J. LERMOYEZ, 


C'est surtout depuis les recherches de Klippel et Feil sur la réduction 
numérique des vertébres cervicales que l'étude des malformations congé- 
nitales de la partie supérieure du rachis a pris un important développe- 
ment radiographique et clinique. 

MM. Klippel et Feil ont attiré, en effet, Vattention dés 1921, sur 
un syndrome caractérisé par la briéveté ou absence du cou, la limita- 
tion des mouvements de la téte et Vimplantation basse des cheveux. 
Ils ont montré que ce syndrome était en rapport avec une diminution 
du nombre des vertébres cervicales. L’examen  radiographique peut 
montrer des aspects différents : limitation 4 4 ou 5 vertébres cervi- 
cales, soudure cervico-dorsale en bloc de plusieurs vertébres, pré- 
sence de cdtes cervicales, existence d'un spina bifida uni ou bilateéral. 
De tels malades 4 malformation vertébrale cervicale sont aujourd hui 
aisément reconnus et identifiés par leur seul aspect morphologique. Ce 
sont « les hommes sans cou » de Dubreuil-Chambardel (de Tours). 

Le syndrome clinique est caractéristique : La téte s’enfonce dans les 
épaules, elle est engonceée ; amplitude des différents mouvements du 
rachis cervical est limitée a l’extréme, et la limite inférieure d’attache des 
Cheveux est trés bas située. La motricité de la téte est bloquée, et la 
recherche de cette motricité, méme explorée ave: foree, ne provoque 
aucune douleur. Cette soudure vertébrale confére au malade un aspect 
parkinsonien. Le cou demeurant rigide, la vision latérale ne peut se faire 
que par un déplacement de tout le corps ou par la seule adduction des 
yeux, par le regard dit « en coulisse ». 

Bertolotti (de Turin), qui a également étudié avec persévérance et 
méthode les cas de malformation congénitales du rachis, a insisté sur 
l'association d’un certain degré de briéveté du cou, a Vinclinaison latérale 
de la téte avec limitation des mouvements, et a la surélévation fixée de 
lomoplate homologue. Ce second type clinique a été signalé en France 
par Klippel et Feil, par Chevrier, Lance, Berton, Michel et Nicolleau 
(de Marseille), ete. 

Un troisiéme type de malformation vertébro-cervicale correspond 4 
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la formation de cdtes cervicales ou d’apophyses transverses costiformes 
démesurément développées. Dans ce cas, de telles productions osseuses 
anormales peuvent comprimer le plexus vasculo-nerveux de voisinage 
et provoquer des phénoménes d’atrophie musculaire et d’cedéme par 
attrition nerveuse ou vasculaire. (Bertolotti, Chevrier, Franeais, etc.) 


Atrophie triangulaire congénitale du cou. Forme pseudo-myopathique. Le thorax se prolonge 
suivant la morphologie myopathique. Aplasie du grand pect ral et de cer- 


en type « de guépe » 
tains faisceaux du trapeze et du sterno-cléido-mastoidien. A examen radiographique on note 


l oecipitalisation et l'axialisation. 


\ cdté de ces trois modalités qui se réclament d'une certaine caracté- 
ristique radiographique, nous pensons pouvoir dégager un syndrome 
clinique sur lequel on ne parait pas avoir attiré attention jusquici. Il 
s'apparente sans conteste au groupe de malformations congénitales du 
rachis cervical, mais il se fixe sous un aspect symptomatique quelque peu 
spécial. Dans les deux cas qu'incidemment nous avons rencontrés, el 


que nous vous présentons, la morphologie cervico-thoracique est tout 
A fait celle du myopathique, le cou est étalé triangulairement a base infé- 
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rieure. IL est tout en facade, comme disait Brissaud. Le rideau postérieur 
est formé par le voile élargi du trapéze. Une grande partie des faisceaux 
musculaires sterno-clédo-mastoidien a disparu. Le creux susclavi- 
culaire est profondément déprimé. La clavicule apparait comme projetée 
faussement en avant. Les régions sous-claviculaires du grand pectoral 
dessinent, 4 la place de leur saillie normale, un méplat assez étendu, 
témoignant de la disparition quasi absolue des pectoraux. Le cou n’offre 
pas de briéveté. II n’existe pas de limitation des mouvements de la téte, 
et les cheveux présentent 4 la nuque leur implantation normale. 

Dans ces deux cas, on n’observe ni attitude soudée, ni raideur figée 
de la téte. Les sujets offrent la morphologie classique du myopathique 
cervico-thoracique. Une ébauche d’aspect du thorax dit « en taille de 
guépe » de Pierre Marie vient encore compléter la ressemblance  clini- 
que myopathique. Mais l’atrophie musculaire est ici congénitale ; elle 
est définitive et n'est plus susceptible d’évolution. C’est une malformation, 
une aplasie musculaire, une atrophie de naissance. L’un de nos atro- 
phiques était souvent dénommé par ses proches, dans sa jeunesse, « le 
mal hati de la famille ». Du reste, il n’existe aucune géne motrice, aucune 
entrave dans l’activité des bras et de la téte, et le dur métier de charron 
pour lun d’eux, et d’agriculteur pour l'autre, atteste de la validité des 
muscles échappés a l’atrophie. 

Les réactions électriques faites par Gastaud ont montré l’absence du 
plus grand nombre des faisceaux du sterno-cléido-mastoidien avec éga- 
lement celle des faisceaux du trapéze inférieur et la disparition a peu 
prés compléte du grand pectoral. Ces atrophies ont un siége bilatéral. 
Partout ailleurs, ot: les muscles sont conservés, les excitations électriques 
répondent par des contractions qualitatives et quantitatives tout a fait 
normales, Et ainsi, se pose le probléme des relations qui peuvent exister 
congénitalement entre les aplasies musculaires, les déformations verté- 
brales et les lésions funiculo-radiculo-médullaires. 

La radiographie apporte, en effet, sa contribution nécessaire. Dans les 
deux cas, les figures radiologiques sont A peu prés identiques. Le rachis 
est le siége d'une occipitalisation et d’uneaxialisationdes plus nettes. On 
voit nettement, sur les épreuves que nous vous soumettons, une soudure 
intime de loecipital avee Vatlas, et de la deuxiéme vertébre cervicale 
avec la troisiéme. Peut-étre méme, nous a signalé Feil, qui a bien voulu 
examiner nos radiographies, eniste-t-il une hémi-vertébre coincée entre 
le segment occipitalisé et le segment axialisé ? 

Ainsi, & cété des différents syndromes cliniques susceptibles d’étre 
isolés nosologiquement, parmi les malformations congénitales du rachis 
cervical, on peut, pensons-nous, décrire une modalité objective bien 
spéciale : l’alrophie triangulaire congénilale du cou @ forme pseudo-myopa- 
thique avec occipilalisalion el arialisaiion. Il est de toute évidence que cette 
modalité s’apparente au syndrome de Klippel et Feil, mais reste cependant 
suffisamment indépendante de lui, tout au moins au point de vue cli- 
nique, pour justifier le titre de cette communication. 
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M. Henry Meice. — Ce malade, que M. Sicard a eu l'amabilité de 
me montrer dans son service, présente des anomalies musculaires trés 
intéressantes a la fois au point de vue morphologique et au point de 
vue pathogénique. 

En avant, on constate une absence compléte des faisceaux sternaux 
du grand pectoral ; seul le faisceau claviculaire existe. 

En arriére, le trapéze inférieur est entiérement déficient et l'on peut 
voir les fibres du rhomboide se dessiner directement sous la peau. Mais 
les faisceaux supérieurs du trapéze existent, bien qu’atrophiés. 

S’agit-il d’une amyotrophie d’origine radiculaire, ou d'une agénésie ? 
Les deux théses peuvent se défendre. 

Ce qui est tout 4 fait remarquable,c’est la limitation du déficit muscu- 
laire au-dessous de la clavicule, en avant et en arriére. 

Ceci s’explique si l'on songe que le pectoral ainsi que le trapéze, consi- 
dérés dans les descriptions anatomiques comme des muscles bien déli- 
inités, sont en réalité constitués Pun et autre par deux muscles distincts, 
quoique juxtaposés : D’une part le trapéze et le pectoral claviculaires, 
d’autre part le pectoral sternal et le trapéze omoplatien. 

Il parait bien certain que les faisceaux supérieurs de ces deux muscles 
ne recoivent pas la méme innervation que les faisceaux inférieurs, qu ‘ils 
ont des actions physiologiques dissemblables, sinon opposées, comme 
l'a fait voir Duchenne (de Boulogne). Enfin l'anatomie comparée, comme 
l'a justement rappelé M. Souques, nous enseigne que le trapéze inférieur 
fait défaut dans plusieurs espéces animales. 

Le cas présent est une belle illustration clinique de la dissociation 
de chacun de ces deux muscles thoraciques. 


M. Sovoves. — Dans l’observation d’absence congénitale des muscles 
pectoraux, que j'ai publiée autrefois, et 4 laquelle M. Sicard vient de 
faire allusion, les muscles pectoraux seuls, et du cété droit, étaient 
absents. Pour expliquer ce cas, j'avais admis ja théorie de Froriep qui 
invoque la compression exercée in ulero par le membre supérieur du 
foetus sur le thorax. L’attitude repliée du foetus dans la cavité utérine 
et les rapports du membre supérieur avec la partie pectorale du thorax 
plaident en faveur de cette théorie. Dans mon cas, il y avait des malfor- 
mations congénitales de la main droite. 


M. Georces Guittain. — Chez le trésintéressant malade présenté par 
M. Sicard, examen radiographique de la colonne vertébrale montre 
des lésions osseuses des vertébres cervicales et la soudure de l’occipital 


’ Vatlas. Je crois que l'on pourrait se demander si les lésions ici consta- 


tées ne sont pas des lésions acquises plutét que des lésions congénitales. 
Il me parait vraisemblable que les lésions ankylosantes vertébrales, dans 
ce cas et dans des cas semblables, peuvent étre la conséquence de spon- 
dylites infectieuses de l'enfance semblables par leur pathogénie aux 
spondylites infectieuses de l’adulte. I] existe incontestablement dans la 
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littérature médicale des observations d’agénésie congénitale des muscles 
pectoraux, mais on peut constater aussi des atrophies musculaires acquises 
consécutives a des radiculites créées par des spondylites infectieuses. 
Lorsqu’on examine un malade adulte avec des troubles remontant a la 
premiére enfance, il est certes souvent difficile de pouvoir spécifier si 
les lésions sont congénitales ou acquises. 


M. CLovis Vincent. —La coexistence de l'allongement des apophyses 
transverses de la septiéme vertébre cervicale et de lallongement des 
apophyses épineuses des 5®, vertébres n'est point un fait isolé chez 
le malade de M. Sicard. Depuis un an, j'ai étudié soit seul, soit avec 
mon interne, M. Bernard, un nombre relativement grand de maux de Pott 
de la région cervicale, c’est-a-dire ae lésions s’accompagnant nécessai- 
rement de contracture des muscles cervicaux. J'ai étudié aussi d'autres 
affections de la colonne vertébrale retentissant sur la colonne cervicale 
et déterminant, elle aussi, une contracture des muscles cervicaux. Dans 
les maux de Pott cervicaux, qu’ils soient sous-occipitaux ou qu’ils soient 
placés plus bas, les radiographies ont montré, danspresque tous les cas, 
sinon dans tous a la fois, l’allongement notable des apophyses 
épineuses des trois derniéres vertébres cervicales et l'allongement plus ou 
moins considérable de lapophyse transverse de la 7°. 

Les faits se présentaient sensiblement de la méme facon quand la 
lésion vertébrale, mal de Pott le plus souvent, siégeait au-dessous de 
la région cervicale, mais s'accompagnait d'une contracture des muscles 
cervicaux, 

Dans un certain nombre de cas, ce que je considére comme un simple 
allongement parfois trés prononcé, a la vérité, de lapophyse transverse 
de la septiéme vertébre cervicale a été étiqueté par le radiologiste « céte 
cervicale », 

Le but de la remarque que je fais ici est double. Il vise : 1° a attirer 
attention sur l’allongement des apophyses épineuses des vertébres 
cervicales et, de l'apophyse transverse de la septiéme cervicale, toutes 
les fois qu'il existe une contracture des muscles ceevicaux. On comprend 
d’ailleurs qu'une contracture musculaire agissant nuit et jour comme 
agissent de pareilles contractures, et cela souvent pendant des mcis et 
méme des années, finisse par produire un allongement des apophyses 
existantes. L’allongement est particuliérement considérable quand, 
comme chez une de nos malades, la minerve avait été placée par erreur 
au-dessus du mal de Pott: la traction s’opérait sur des os fixés par l’appa- 
reil, incapables d’obéir a la sollicitation musculaire. 

2° J’ai tendance a penser que le diagnostic de céte cervicale 
est trop souvent porté. Il est vraiment singulier que sur unnombre rela- 
tivement considérable de colonnes cervicales examinées radiologiquement 
ce diagnostic ait été presque toujours porté, quand le diagnostic clinique 
probable était celui de mal de Pott cervical ou de lésion vertébrale 
sous-jacente. Je n’ai pas vu, ou je n'ai guére vu le diagnostic de cédte 
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cervicale porté sans que le diagnostic de contracture des muscles cervi- 
caux puisse étre affirmé. I] m’est difficile de ne pas considérer qu’il y a la 
plus qu'une simple coincidence, mais vraisemblablement une relation 
de cause a effet. 

Dans certains cas, l’apophyse transverse de la 7° cervicale allongée 
a déterminé des troubles dans les membres supérieurs : on ne peut pas 
soutenir que la compression des plexus nerveux ou des faisceaux est le 
critérium de existence d’une céte cervicale vraie. Je soutiendrais volon- 
tiers que cette compression est le critérium d'une fausse cOte cervicale, c’est- 
i-dire d'une apophyse transverse allongée.Je suis loin de nier l’existence 
de vraies cOtes cervicales, mais la vraie céte cervicale existe depuis l’en- 
fance, elle s'est créé en quelque sorte un lit, il y a harmonie entre 
elle et les organes voisins ; le jour of elle devient génante, c’est que, a 
mon sens, quelque chose de pathologique s'est passé dans la région ou 
que la vraie céte n’était qu’une pseudo-céte. 

Un autre caractére semble encore appartenir aux vraies cétes cervi- 
cales, c’est-a-dire aux cétes cervicales qui datent de Tenfance elles 
sont bilatérales et symétriques; or, dans les cas auxquels je fais allusion, 
presque toujours la céte est unilatérale, ou tout au moins, si les cétes 
sont bilatérales, elles sont asymétriques. 


\. — Mouvements involontaires du membre inférieur gauche 
et vasospasme cutané, séquelles d’Encéphalite épidémique, 
par M. Anpreé-THOMAs. 


Les troubles circulatoires ou vaso-moteurs ont été mentionnés dans 
quelques observations d’encéphalite ; ceux que présente ce malade 
affectent un aspect assez spécial et leur origine doit d’ailleurs étre discutée. 


On retrouve dans ses antécédents une crise de rhumatisme articulaire aigu, pendant 
son service militaire, crise 4 laquelle il faut attribuer le double souffle que révéle 
Vauscultation du coeur,et plus récemment deux crises d’encéphalite, la premiére en 
janvier 1918, la deuxiéme en 1919-1920. 

Les mouvements spontanés des membres inférieurs se seraient déja manifestés a la 
premiére crise ; le membre gauche était resté en outre pendant plusieurs mois en demi- 
flexion.Le retour a la santé avaii été suffisamment complet pour que ce malade ait 
pu reprendre sa profession de graveur sur bois. Les mouvements involontaires de 
la jambe gauche réapparurent un mois aprés le début de la deuxiéme crise. 

Ce malade, Agé de 56 ans, donne tout a fait l’impression d’un parkinsenien : téte 
raide et figée, ainsi que le tronc, résistance aux mouvements passifs. Les membres 
supérieurs sont également raides, leurs mouvements sont lents, mais on n'y surprend 
pas la moindre trace de tremblement. Les membres inférieurs sont moins raides, 
la marche est plus accélérée que ne le laisserait prévoir la rigidité du tronc, Le pied 
droit traine légérement comme celui du Parkinsonien, le gauche se léve davantage, 
exagérément comme s’il était alteint de dysmétrie ; ce sont les mouvements involon- 
taires qui communiquent a la progression du membre gauche cette allure assez parti- 
euliére. 

Les mouvements du membre inférieur droit sont moins énergiques et plus lents ; 
la résistance aux mouvements passifs est également plus grande de ce cété. Le réflexe 
patellaire droit est plus vif. Les réflexes achilléens sont égaux. Le clonus fait 
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défaut. Le réflexe cutané plantaire se fait en flexion. Le pincement du cou-de-pied 
gauche donne lieu 4 un mouvement de retrait qui parait plutot volontaire ; 4 droite 
la méme manceuvre produit & gauche un retrait du membre inférieur, le relévement 
du pied, ’extension de lorteil. Le membreinférieur gauche est un peu plus maivgre 
que le droit. 

Les mouvements involontaires consistent en mouvements de flexion de la cuisse 
sur le bassin, de la jambe sur la cuisse, du pied sur la jambe, mouvements variables 
de fréquence, d’amplitude, de rapidité d’un moment a lautre. Dans le déeubitus, 
les mouvements de flexion sont parfois précédés par des contractions dans le grand 
fessier et le quadriceps fémoral, comme s'il se produisait une lutte entre les exten- 
seurs et les fléchisseurs. Aprés la flexion, le retour a la position de repos ne se fait pas 
par simple relachement des muscles, par glissement sur le plan du lit ; la jambe se 
porte @abord en extension sur la cuisse, puis le membre retombe assez brusquement 
sur le lit. Ces mouvements involontaires n'ont lieu qu’éa gauche. 

Ces mouvements disparaissent complétement la nuit, pendant une lecture prolongée, 
par un trés grand effort d’attention, sous 'e coup d'une injonction assez forte; mais 
linfluence suspensive de ces deux derniéres interventions est habituellement éphémeére. 
La compression d’une certaine zone de la paroi abdominale arréte encore agitation. 
Au contraire, l’émotion, le saisissement, certaines conversations, la station debout 
contribuent 4 augmenter lintensité des mouvementsinvolontaires oud les faire appa- 
raitre, quelquefois en salves, Interrogé sur ‘apparition de ces mouvements, le mialacde 
déclare y étre poussé par un véritable besoin. 

Le membre inférieur gauche est toujours plus pale que le droit, depuis la racine 
jusqu’a Vextrémité, La différence de coloration entre les deux cdtés s’atténue dans la 
position horizontale, mais ne disparait pas. Si les deux membres restent au repos pen- 
dant un certain temps, la différence thermique n'est pas sensible,le gauche est neéan- 
moins plus chaud que le droit. 

Lorsque les mouvements volontaires apparaissent, la différence de coloration 
s’accuse Considérablement entre les deux cétés, la paleur du membre gauche s’accentue 
méme rapidement. Le phénoméne est particuliérement net lorsque le malade est 
assis sur le bord d’une table ; le pied droit se congestionne assez vite, tandis que le 
pied gauche reste pale; tout le membre gauche palit davantage pendant la mobili-a- 
tion active, tandis que le membre droit tend a se colorer davantage. La différence 
de température s’accentue entre les deux cotés. 

Les oscillations (4 Voscillométre de Pachon) sont généralement un peu plus amples 
a gauche qu’a droite ; elles augmentent d’amplitude 4 gauche si on fait exécuter une 
série de mouvements rapides et prolongés du pied ; la méme manceuvre est-elle exé- 
eulée a droite, les oscillations ont plutét une tendance 4 diminuer pour augmenter 
ensuite. L’exécution de ces exercices augmente Pamplitude des oscillations dans 
autre membre, qu‘ils soient exécutés par le cdté droit ou par le gauche. 


Dune seule observation il n'est’ pas possible de tirer une conclusion 
définitive. L’interprétation des troubles circulatoires est toujours trés 
délicate et exige beaucoup de prudence ; on doit tout d’abord se demander 
si Tasymétrie de coloration et de température n'est pas antérieure 
affection nerveuse ou si elle ne reléve pas d'une cause locale. On ne 
découvre sur le membre inférieur gauche qu'une petite cicatrice, reliqual 
d'un abeés produit par une injection, 4 quelques centimétres au-dessous 
de la créte iliaque gauche ; le malade porte un bandage herniaire double. 
inais les mémes phénomeénes ont été constatés pendant des examens 
prolongés, aprés qu'il eut été dépouillé de son appareil. 

I] n’est pas invraisemblable que les lésions du systéme nerveux joucnt 
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que la paleur du membre gauche augmente beaucoup pendant!exécution 
des mouvements involontaires. La plus grande activité de la circulation 
dans les muscles peut contribuer pour une plus ou moins large part 4 
dériver le sang de la surface dans la profondeur. Cette observation met 
en évidence la différence de régime circulatoire entre la peau et les plans 
profonds et aussi le retentissement exereé par la mobilisation active 
d'un membre sur la circulation de l'autre membre. 


M. J. Camus. — Dans le cas présenté par M. André Thomas, il existe 
un fait paradoxal, c’est que le membre inférieur gauche qui est animé 
de contractions fréquentes et qui parconséquent depuis desmois exécute 
un travail beaucoup plus considérable que le membre droit présente une 
diminution de volume des masses musculaires. 

Conformément 4 une notion classique, les muscles qui travaillent le 
plus devraient étre au contraire plus volumineux, 


M. Henry Merce. — On ne saurait comparer le travail musculaire phy- 
siologique et les agitations musculaires palhologiques. C'est un fait d’ob- 
servation clinique bien établi que chez des sujets présentant des mouvements 
incessants, méme d'une grande violence, on ne voit qu’exceptionnellement 
les muscles se développer comme ils le feraient chez un sujet sain a la 
suite d'un semblable exercice. 


M. G. — Dans! interprétation de l’atrophie et de Vhy- 
pertrophie musculaire chez des malades présentant des mouvements 
incessants, il faut distinguer l’action du travail de celle de l’excés de travail. 

I] est démontré par de nombreuses observations et expériences, et en 
particulier par les recherches de Sarro,que, si le travail modéré développe 
les muscles, l'excés de travail les atrophie. 

En soumettant des lapins au travail musculaire provoqué par la fara- 
disation d’un seul membre, et enpesant comparativement la musculature 
du membre traité avee celle du membre non traité, il démontre que le 
travail modéré développe les muscles et 1+ travail en excés les atrophie. 

Chez les malades qui présentent des mouvements incessants, nous ne 
savons pas si le travail produit est excessif ou non, et, mises a part 
d'autres causes possibles, l'exeés seul du travail peut expliquer l'atrophie. 

Ces faits sont 4 la base d’ailleurs de toute lélectrothérapie. 


M. Soveues. — Les troubles de la température locale dans les syndromes 
parkinsoniens ne sont pas toujours de méme ordre. On peut y voir des 
‘lévations de température, méme de 2° ou 3°, comme dans le cas de 
Grasset et Appolinario. J’ai vu, dans un cas de tremblement parkinsonien 
limité & un pied, un abaissement de température de 2° au niveau de ce 
pied. Il ne semble pas que ces modifications de température puissent 
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Vl. — Lésions de la moitié supérieure du Mésocéphale. — Troubles 
Cérébelleux et Phénoménes ataxiques, par MM. Ciovis \Viy- 
cent eb BERNARD. 


La malade que nous présentons est atteinte de deux lésions presque 
symétriques de la région mésocéphalique supérieure. 

Le diagnostic topographique s’établit ainsi qu'il suit : 

Il existe : 

A droite : 1° une hémianopsie latérale homonyme ; 2° une hémianes- 
thésie portant principalement sur les sensibilités profondes ; 3° une hémia- 
taxie ou hémiataxo-asynergie ; 4° des signes d'une perturbation pyra- 
midale peu profonde. 

Ces phénoménes ne s’'accompagnent ni de douleurs spontanées, ni de 
diplopie. 

\ gauche : 1° une hémiasynergie ; 2° des signes de perturbation py- 
ramidale (1). 

Les faits analogues sont rares. Celui-ci nous a paru digne d’étre 
rapporteé (2). 

Paree qu'il fait observer cote cdte des phénomeénes cérébelleux purs 
et des phénomeénes ataxiques ou ataxo-cérébelleux (il est toutefois 
possible de distinguer les uns des autres les phénoménes ataxiques des 
phénoménes cérébelleux). Parce que c'est un de ces cas ot la lésion des 
conducteurs cérébelleux est placée au-dessus de lentrecroisement des 
conducteurs et ou les troubles et la lésion ne sont pas homolatéraux. 

La lésion est d'origine artérielle, vraisemblablement spécifique. 

Mme J, Ch, — 52 ans. 

A été admise il y a deux ans 4 Hospice d’Ivry pour troubles moteurs et teemble- 
ment, 

En mai 1914, au réveil, elle ressent un certain malaise ; elle vaque cependant a ses 
oecupations ; au déjeuner elle tombe brusquement sur sa voisine de table. 


Elle ne perd pas connaissance, mais le membre supérieur et le membre inférieur 
gauches sont inutilisables, Transportée 4 Claude Bernard, La, on observe une exces- 


1) Aux phénoménes énumérés s’en ajoutent d‘autres de signification spéciale 4 notre 
sens ; ils nous paraissent liés 4 une perturbation des fonctions encore a étude des gan- 
glions gris centraux du corps strié en particulier, A ce sujet, la malade fera Vobjet d’une 
nouvelle communication. 

(2) Cependant, il en a déja été rapporté quelques-uns par MM. Pierre Marie et Foix 
dans un article de la Semaine Médicale intitulé : « Formes eliniques et diagnostie de 
Vhémiplégie cérébelleuse syphilitique ». Is s’expriment ainsi : 

‘..La voie cérébelleuse, en effet, s’entreeroise trés haut dans la région pédonculo- 
» protubérantielle, au niveau de la commissure en fer A cheval de Wernekink, tandis 
«que la voie pyramidale ne s’entrecroise que fort bas, 4 la partie inférieure du bulbe, 
« au niveau de la décussation des pyramides, 

Il en résulte que, au-dessus de la commissure de Wernekink, les symptémes céré- 
belleux et pyramidaux sont homolatéraux et que, entre la commissure de Werne- 
kink et la décussation des pyramides, ils sont au eontraire croisés. 

« En réalité, le premier cas est, d’aprés notre expérience personnelle, beaucoup plus 

« fréquent que le second, et nous lui rapportons tous les faits de syndromes eéré- 
bello-pyramidaux d’origine syphilitique que nous avons observés. Le deuxiéme 

existe cependant, et c’est 4 lui notamment que se rattachent les eas publiés par 

« MM. Babinski et Nageotte sous le nom de « syndrome bulbaire », Nous étudierons 
iei, successivement, le type cérébelleux pur et le type cérébello-pyramidal... » 
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sive maladresse de la main gauche, elle renverse les objets sur lesquels elle va mettre 
ja main ou ceux que sa main vient de lacher. Ce renseignement a été fourni spontané- 
ment parla malade. La face était indemne. Pas de diplopie. Pas de vertiges. Traitement : 
injections d*huile grise. Aprés un séjour d'un mois 4 hopital, Mme Ch, rentre a pied 
chez elle (3 kilométres), 

Pendant toute la guerre elle peut travailler. Toutefois, de gauchére, elle devient 
droitiére : la main gauche est trop maladroite pour faire ce qui lui est demandé. Elle 
tient done de cette main et exécute de la ‘droite. 

En 1918, nouvel ictus sans perte de connaissance, souffre toute une nuit de céphalée 
intense et au matin en s’habillant fait une chute brutale quasi vertigineuse. Cette 
fois, les troubles moteurs sont 4 droite ; de plus, elle a des troubles de la vue si 
profonds qu'elle distingue a peine les objets. 

Pendant le séjour d’un meis qu'elle fait a Lariboisiére, progressivement ces diffé- 
rents phénomeénes s’améliorent ; particuliérement sa vision devient plus nette, cepen- 
dant elle ne se rétablit jamais assez pour se lever et reprendre ses occupations. 

Etat actuel. Dés l'abord avec son chef continuellement oscillant, son facies hilarant. 
un peu sans motif, elle éveille Pidée de quelque sclérose en plaques ou de quelque 
maladie de Friedreich, Les masses ganglionnaires quiflanquentsa machoire 4 gauche 
complétent cet aspect singulier. La malade est confinée au lit et ce n’est pas un abus de 
langage de dire qu’elle est une grande infirme. Mais analysons les troubles qu'elle 
présente 

Membres inférieurs. 

L’étude des formes extérieures et des mouvements passifs permet de noter qu'il 
existe un pied bot bilatéral plus acentué | droite qu’é gauche ; cette déformation 
coexiste avee des états d’hypotonie et d’hypertonie musculaire se suceédant ou se 
mélangeant avec quelque chose de singulier. 

Les mouvements élémentaires que la volonté peut imprimer 4 chacun des segments 
des deux membres inférieurs sont voisins de la normaleen amplitude et en force. C'est 
ainsi qu’il est difficile ou impossible de vaincre l’extension et la flexion de la jambe sur 
la cuisse, ——la flexion dorsale du pied et la flexion plantaire, — abduction et l’adduc- 
tion des deux membres 

Les réflexes tendineux sont troublés, Les réflexes rotuliens et achilléens sont exa- 
gérés, plus du cété gauche que du cété droit, Des deux cdtés, il existe du clonus du 
pied. Ce phénoméne est plus facile 4 mettre en évjdence, plus durable 4 gauche qu’s 
droite. Le réflexe cutané plantaire se fait en extension a gauche. A_ droite. 
a certains moments, l’excitation de la plante produit aussi extension du gros 
orteil. 

Quant aux recherches de défense (flexion dorsale du pied type Babinski) recherchées 
par pincement du tiers inférieur de la jambe, il est difficil® d’aflirmer leur existence. 
Bref, la perturbation des réflexes tendineux et des réflexes cutanés dénote une alté- 
ration certaine des fonctions de la voie pyramidale et méme une altération 
de la voie pyramidale. Toutefois, l'intégrité relative de la force segmentaire implique 
que cette altération est peu profonde. 

Les troubles de la sensibilité n’existent que du cété droit. La notion de position des 
segments de membre est trés profondément altérée ; il y a peu d’ataxiques qui soient 
aussi atteints : on peut étendre, fléchir, écarter les orteils, porter la pointe du pied en 
dedans, en dehors, sans que la malade se doute de ce qui s'est passé ; on peut mobiliser 
le cou-de-pied, le genou, d’une facon grossiére, sans attirer son attention. Le tact 
simple est lui-méme troublé : le frdlement d’un tampon d’ouate est percua la partie 
interne du dos du pied, trés peu a la partie externe ou seulement aprés une série d’exci- 
tations, La perte partielle de la sensibilité est trés nette par rapport au cdté oppose. 
\u membre supérieur droit, la sensibilité tactile est absolument nulle. A l’épaule, 
ala face et au cou, elle est partiellement conservée. La sensibilité thermique est modi- 
lite de la facon suivante : la chaleur environ 45°— n'est ordinairement pas percue 
comme chaud, mais comme froid ou comme douleur ; le froid est percu en tout endroit 
dune facon trés précise, et méme, on peut dire,exquise. Les excitations douloureuses 
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sont toujours percues et exactement localisées ; bien pius: il semble qu’il existe un 
véritable hyperesthésie, et cela rend trés difficile la recherche de certains réflexe, - 
réflexes cutanés, réflexes de défense, par exemple. 

Des deux cdtés, les mouvements volontaires un peu complexes sont anormauy - 
ils n’ont ni la force, ni la précision que doivent posséder des mouvements adéquats 4 
un but déterminé. Cela est vrai du cété gauche et du edté droit, mais pas tout « fait 
«le la méme facon. 

Du edté gauche, il existe du tremblement, de la dysmétrie, de Vasynergie. [les 
trés facile de mettre ces troubles en évidence en analysant les mouvements elas. 
ques ordinaires ; rapprocher le talon de la fesse, porter le talon gauche sur le genoy 
droit. 

Du coté droit, avee les mémes moyens, on peut mettre en évidence les memes 
phénomeénes ; mais il s’y ajoute quelque chose de plus. Analysons ce qui se passe quand 
on lui fait exécuter le mouvement classique qui consiste 4 porter le talon droit sur je 
genou gauche, modifié de la fagon suivante : le talon de la malade ne part pas du plan 
lu lit, mais il part de la main de l’observateur, tenu 4 20 ou 30 centimétres au-dessus 
du plan du lit, Dans ces conditions, elle exécute relativement bien le mouvement qui 
consiste 4 mettre le talon sur le genou et 4 le ramener en sens inverse ; mais si on Jui 
fait fermer les yeux, alors que le mouvement est correct 4 gauche, a droite elle ne retrouve 
jamais son point de départ. I convient de noter que des mouvements rapides sont tres 
difficiles d’un edté comme de l'autre et que la dysmétrie est aussi prononcée a droite 
qu’ a gauche. 

Membres supérieurs. 

Aux membres supérieurs, il existe des troubles reproduisant sensiblement ceux des 
membres inférieurs, 

A gauche, la forme, l’attitude du membre sont normales. 

A droite, Vavant-bras, la main sont dans une attidude anormale. D’ordinaire. le 
bras est tenu prés du corps ou un peu en avant de lui ; rarement en pronation quasi 
constante, sauf quand on prie la malade de corriger cette attitude ; mais la correction 
ne persisle pas. Les doigts sont fléchis dans la paume de la main, non pas tout a fail 
a’ la fagon de Vhémiplégique contracturé cependant ; les doigts sont en effet imbri- 
qués : les 2¢ ef 4° doigts sont recouverts par les 3° et 5€ ; le pouce maintenu sur le méme 
plan que les autres doigts est en adduction, la 2° phalange fléchie par-dessus lindex 
lui-méme fléchi dans la paume. Volontairement, la malade peut corriger en partic cette 
attitude ; la correction est en effet trés imparfaite : extension des doitgs reste incom- 
pléte et ne peut étre maintenue longtemps ; de plus les doigtsétendus sont imbriqués 
les uns sur les autres : le médius et l'auriculaire sont sur un plan postérieur aux autres 
dloigts. Notons encore que Vopposition du pouce ne peut étre réalisée parfaitement, 
méme avec index : le potice prend bien lattitude nécessaire Vopposition, mais les 
autres doigts ne se fléchissent point de facon 4 mettre leur extrémité a la disposition 
du pouce, 

La position des doigts est due A certain état de contracture des muscles longs flé- 
chiseurs, lombricaux et interosseux, La persistance de la méme attitude tous les jours, 
la sensation de résistance élastique vaincue éprouvée en redressant les doigts, Vimbri- 

cation méme des doigts, caractérisant cettecontracture. A coté d’elle d’ailleurs existe 
de Phypotonie : la lourde facon dont lavant-bras retombe en pronation aprés avoil 
elé placé en supination est due en grande partie 4 Vhypotonie des muscles supinateurs. 

On comprend combien cette contracture et cette hypotonie, indépendamment 
méme de toute diminution de la foree, troublent les mouvements volontaires de la 
main et de ’avant-bras. Ceux du bras sont plus faciles, ils se font avee une certaine 
force ; de méme la flexion et extension de Vavant-bras. Nous avons dit) déja avee 
quelle difficulté la malade maintient la supination ; nous n'y reviendrons pas. 

A gauche, les mouvements é¢lémentaires que la volonté imprime aux différents 
segments et a la main ont une foree et une amplitude voisines de la normale. 

Lesréflexes tendineux sont exagérés des deux cotés, plus ducdété droit que du gauche. 

la sensibilité est normale 4 gauche, elle est trés troublée a droite, de la meme facon 
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quaux membres inférieurs, c’est-i-dire que la notion de position des doigts, de la 
main, du poignet, de Vavant-bras, a complétement disparu. Le tact simple est aboli 
jusqu’s la racine du membre. 

Tous les mouvements des deux membres supérieurs qui ne sont pas de simple~ 
mouvements segmentaires sont profondément troublés ; ils n’ont ni la rapidité, ni ia 
mesure, ni la forme, ni la souplesse que doit posséder un mouvement bien adapts 
)sa fin. Il est facile de le mettre en évidence en priant la malade d’exécuter les mou- 
yvements d’épreuve classique du coté gauche, le seul acte de porter Vextrémité de Vindes 
au bout du nez, les yeux ouverts, décéle la lenteur du départ, la lenteur du mouvement 
ju tremblement, de la dysmétrie ; la main tout entiére frappe avee force la face dé. 
que le mouvement est un peu plus rapide que celui qu'elle fait d’habitude, L’ocelusion 
des yeux n’augmente point ces différents troubles. Du coté droit, mémes phénomeénes, 
tremblement, dysmétrie. Cependant, la perte compléte de la notion de position de- 
membres ajoute quelque chose aux désordres précédents. A gauche,nous l’avons dit, 
occlusion des yeux n’ajoute pas aux troubles que nous avons signalés, A droite, le. 
yeux fermés, la malade perd la direction du but d’une facon trés grossiére : Vindex qui 
va 4 la recherche du nez aboutit 4 l’ceil, dans la région de Voreille, parfois méme plus 
bas sur le trapéze, De méme encore, les yeux fermés, elle est incapable de conserver 
certaine position qu'elle a reconnue préalablement les yeux ouverts. Bref, il existe de 
Vataxie statique, 

Téte. 

La statique de la téte 
la téte n’a aucun point d’appui, elle oscille perpétuellement, particuliérement de droite 
a gauche et degauche a droite, a la fagon de certains sujets atteints de sclérose en pla- 
ques ou de maladie de Friedreich, Notons que ces oscillations de la téte augmentent 


est troublée,comme il estfacile des’en rendre compte dés que 


quand, par exemple, la malade veut porter son nez 4 la disposition du doigt qu’il 
cherche dans les mouvements d’épreuve que nous avons indiqués. 

La face présente quelques troubles ; les sillons frontaux ne sont marqués qu’a droite, 
et dans Vélévation du regard ils ne s’accusent que de ce coté. Le pli nasogénien est 
moins marqué du coté droit. La commissure labiale est un peu plus haute et moins tiree 
| droite qu’a gauche. A droite, les lévres ne sont pas constamment appliquées l'une 
contre Vautre et l'on voit le courant d’air expiré les soulever légérement. L’occlusion 
rompléte de la bouche dans lacte de gonfler les joues est impossible. L’oeclusion des 
paupiéres se fait des deux cétés, mais elle est faible du edté droit, La sensibilité est 
normale sur la moitié gauche de la face ; elle est troublée sur la moitié gauche. 

La langue n'est pas déviée. Les deux moitiés du voile palais sont symétriques. 
la malade scande 


Il n’existe pas de trouble de la déglutition. La parole est troublée 
les mots comme dans la sclérose en plaques. 

Appareil oculaire. 

Il n’existe aucun trouble apparent de la musculature externe, La malade n’a jamais 
vu de diplopie et n’en présente pas actuellement. I] existe du nystagmus quand les 
vlobes oculaires sont portés 4 droite et & gauche aussi loin qu‘ils peuvent l’étre. 
particuliérement 4 gauche (1), Les deux papilles sont anormales; elles présentent toutes 
deux, particuliérement celle de droite, un certain degré d’atrophie. L’exeavation 
centrale est plus profonde que normalement, trés blanche, mais certaines papilles 
physiologiques ont ces caractéres. Les artéres sont un peu gréles, tandis que 
les Veines sont larges et un peu plus sinueuses que normalement. L’acuité visuell: 
est normale aprés correction. Enfin, le champ visuel est trés modifié, puisqu’il 
existe une hémianopsie latérale homonyme droite ; la malade s’en était d’ailleur- 
apercue dans une certaine mesure, puisqu’elle-méme dit que souvent elle ne voit que 


la moitié de son assiette. 


(1 Dans une communication ultérieure, nous montrerons qu’en analysant les re 
flexes a point de départ labyrinthique, on peut mettre en évidence chez cette malade, 
une parésie des mouvements de latéralité vers la droite. 
toutes deux réagissent a la lumiére et a l’accommodation, 
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Appareils de Vaudition et de Uéquilibration. 

L’audition est normale des deux cotés. 

De méme l'appareil vestibulaire. Le vertige voltaique est normal et épreuve de 
Barani détermine une déviation normale de la téte. 

La déviation des yeux est différente 4 droite et 4 gauche. Nous y reviendrons | Voir 
note). 

Etat général. 

Différents troubles portant sur l'état général complétent le tableau clinique. La 
malade a subi une hystérectomie abdominale totale il y a déja plusieurs années, Elie 
a subi une autre opération au niveau de la région rétrocaretidienne gauche, vraisem- 
blablement dans le but de pratiquer des ablations de ganglions. ActueHement, de grosses 
masses ganglionnaires persistent et forment un volumineux chapeletaccoléa la moitié 
de la machoire. Ces grosses masses, séparées l'une de l'autre, se continuent par une 
chaine de ganglions jusque sous le trapéze. La chaine carotidienne est trés peuaccen- 
tuée. Pas de ganglions dans le creux sous-claviculaire. Du cdté droit, il existe le long 
de la machoire des ganglions plus petits. 

Les organes digestifs et abdominaux semblent normaux. 

Les poumons ne présentent aucune altération appréciable. 

Les bruits du cceur sont normaux. Le pouls est de 70, 

Les urines ne renferment ni sucre ni albumine, 


En résumé, notre malade présente 

Des troubles décelant une altération des voies motrices centrales 
droites et gauches : lintégrité relative de la force segmentaire indique 
que ces altéraiions sont assez peu prononcées ; une perte complete de 
la notion de position des membres gauches, avec conservation et méme 
exaltation de la sensibilité au froid et a la douleur ; des phénomeénes 
dénotant une altération bilatérale de l'appareil cérébelleux. A droite, 
aux troubles cérébelleux se superposent des troubles liés 4 la perte des 
sensibilités profondes : on peut distinguer troubles cérébelleux et trou- 
bles ataxiques au moyen d’épreuves qui toutes suppriment le contrdle 
de la vision ; une hémianopsie latérale homonyme droite. 

\ ces phénoménes classiques s’ajoutent un pied bot varus droit par 
contracture du jambier antérieur. Cette contracture peut étre mise 
en évidence par différents moyens : on la voit apparaitre dans la 
recherche de la flexion combinée de la cuisse sur le bassin ; la décon- 
traction se fait comme chez les parkinsoniens : on observe encore la téta- 
nisation persistante des deux trapézes, surtout du droit. 

I] conviendrait d’ajouter encore une parésie des mouvements de laté- 
ralité des globes oculaires vers la gauche. 

Dans la région mésocéphalique supérieure, phénoménes cérébelleux 
et phénoménes ataxiques peuvent exister céte a céte ; ils peuvent 
méme se superposer et s‘intriquer. Dans ces cond'tions, on comprend 
la difficulté quil peut y avoir a effeectuer la distinction. 

Au surplus, il faudra toujours avoir présent 4 lesprit que de pareils 
malades s’éduquent trés facilement, qu’ils arrivent & savoir par cceur 
en quelque sorte les te tes classiques et que pour éviter Verreur i 
faudra trés fréquemment en inventer de nouveaux. 

Ajoutons encore que la difficulté que nous signalons est toute rela- 
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tive 4 la région, eb ce que nous disons pour la région mésocéphalique 
ne signifie nullement que d'une facon générale phénoménes cérébelleux 
et phénomeénes alaxiques peuvent étre confondus. 


Vil. — MM. Lorrat-Jacosp et BAaubouIN. 


Vill. — Sinusite sphénoidale latente et Céphalée, 
par M. L. DurourMeNTEL. 


Pour illustrer ma communication de la derniére séance, j'ai honneur 
de présenter a la Société une malade de 23 ans qui fut atteinte, depuis 
1913, de céphalées tenaces et qui est guérie depuis LO mois a la suite 
de Vouverture du sinus sphénoidal. 

Je ne veux pas, & propos de ce cas, revenir sur les signes qui mont 
conduit & incriminer le sinus sphénoidal, mais je rappellerai cependant 
que cette sinusite méritait bien le nom de latente, ou tout au moins de 
fruste, car ses manifestations, en dehors de la douleur, étaient réduites 
au minimum et qu'il m’a fallu prés d’une année d’observation pour me 
convaincre qu'il y avait lieu d’opérer. 

Ces douleurs étaient continues, unilatérales, elles présentaient des 
paroxysmes extrémement violents et avaient leur centre maximum au 
niveau de la nuque. 

Elles disparurent complétement aprés lopération. Mais il persista 
un phénoméne des plus curieux, qui est une démonstration trés convain- 
cante de Vorigine sphénoidale des douleurs : il suffit d’introduire dans 
la cavité béante du sinus un stylet porte-coton et d’exercer une légére 
pression pour déclancher  instantanément Virradiation douloureuse 
vecipitale. 

Cette irradiation est Lout a fait comparable par sa netteté, sa brusquerie, 
sa constance, a celle qu'on obtient en touchant la peau du conduit auditil: 
une vive irritation pharyngée déclanche un réflexe de toux. 

Il semble qu’on puisse invoquer un mécanisme analogue : les rameaux 
pharyngiens du pneumogastrique portent Virritation au nerf grand 
vecipital d’ Arnold par Vintermédiaire de Vanastomose reliant le vague 
et les premiers nerfs cervicaux. interprétations ont été pro- 
posées, en particulier la yvoie sympathique (Sluder) ; Virritation percue 
par le sysléme sphéno-palatin s’étend sympathique cervical en 
particulier par des rameaux du nerf vidien. 

Quelle qu’en soit lexplication, elle met en évidence de la facon la plus 


saisissanle lorigine sphénoidale de certaines céphalées oecipitales. 


M. — Al appuide hypothése émise par M. Dufour- 
mentel que la névralgie du nerf grand occipital, Jiée a une irritation 
du sinus sphénoidal du méme cété, s'expliquerait: par lanastomose 
de ramifications du vague qui innervent le sinus sphénoidal avee les 


deux premiéres paires cervicales, je citerai le fait suivant : 
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J’observe depuis longtemps un psychasténique vagotonique, qui a 
des exaspérations de son irritabilité du pneumogastrique caractérisées 
par de l'anxiété, de la brachycardie, de la boulimie et de la constipation. 
Or ces réactions intermittentes, plus ou moins dissociées, s accompagnent 
parfois de névralgie trés douloureuse du nerf grand occipital. Les derniéres 
erises peuvent étre consécutives a un coryza banal et Vhypothése de 
M. Dufourmentel explique facilement dans ce cas particulier les 
accidents. 


M. JEAN Camus.—Les observations de M. Dufourmentel me rappellent 
quelque peu les cas qui pendant plusieurs années ont été rapportés 
par Pierre Bonnier, avec cette différence que M. Doufourmentel trépane 
le sinus sphénoidal alors que Pierre Bonnier se contentait de cautériser 
la muqueuse nasale. 

Je n'ai jamais été trés documenté sur le mécanisme d'action de la 
thérapeutique de Pierre Bonnier ni sur son efficacité, elle apparait tout 
au moins comme sans danger. La trépanation du sinus sphénoidal semble 
étre une intervention plus sérieuse et il est nécessaire pour la pratiquer 
de s’appuyer sur des signes cliniques traduisant de facon certaine les 
lésions du sinus. 


M. Sicarp. — Les faits que vient de signaler M. Dufourmentel sor t 
pleins d’intérét. Trop souvent nous considérons comme des cénestopa- 


thes ou des sympathalgiques de la face ou du crane des malades dont- 


le point de dépert douloureus est bien réellemeat une inflammation ou une 
réaction d’une cavité du massif osseux cranio-facial. Notre attention 
doit étre doublement sollicitée, aprés la communication de notre collégue, 
sur le diagnostic des céphalées dites « essentielles » ou symptomatiques. 
L’unilatéralité, la fixité, Vétat associé de légére fébricule, doivent 
orienter le diagnostic vers lorganiciteé. 


IX. — Un cas de contracture secondaire 4 la Paralysie Faciale 
périphérique, trés améliorée par la faradisation du cété sain. 
par M. GeorGces BourGuiGnon. 

Dans une note a l’Académie des Sciences (1), j'ai montré que, d'une 
facon générale, la contracture s'accompagne d’une modification du 
rapport de la chronaxie des groupes antagonistes, qui devient plus grand 
que normalement, et j’en ai tiré un traitement de la contracture. 

Ce fait, qui se vérifie toujours dans la contracture secondaire aux 
lésions du faisceau pyramidal, se vérifie aussi dans la contracture secon- 


1) G, BourGuIGNon, Traitement de ia contracture par l’excitation électrique 
des muscles non contracturés, dans les lésions du faisceau pyramidal et dans la contrac- 
ture secondaire a la paralysie faciale périphérique. — Evolution de la chronaxie au 
cours du traitement, Académie des sciences, 27 mars 1922, 
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daire A la paralysie faciale périphérique : mais, a la face, ce sont les 
muscles du cété sain qui se comportent comme les antagonistes dans 
un membre. 

En somme, la chronaxie révéle une hypotonie, des antagonistes au 
niveau des membres, et des muscles du c6té sain quand il s’agit de la face. 

Cette constatation m’a donné l’idée de reprendre le traitement de la 
contracture que Duchenne de Boulogne avait employé, par électrisation 
des antagonistes non contracturés. Mais Duchenne n’avait appliqué ce 
traitement qu’aé la contracture d'origine pyramidale. 

Mes recherches sur la chronaxie dans la contracture secondaire 4 la 
paralysie faciale m’ont incité 4 essayer le méme traitement dans cette 
contracture. 

J'ai traité actuellement 5 malades, tous avec le méme succés que la 
malade que je présente aujourd’hui, et dont je reprendrai l’observation 
en détail dans le travail d’ensemble que je me propose de donner sur 
ce sujet, a la Revue neurologique, incessamment. 


M¥Ue B... agée de 35 ans, a été prise le 15 aodt 1919 d’une paralysie faciale périphé- 
rique droite. 

Le 20 novembre suivant, la paralysie, trés améliorée, se complique de contracture de 
tous les muscles, sauf le frontal. 

Depuis le 20 novembre 1919 jusqu’en avril 1920, malgré un repos prolongé de tout 
traitement, la contracture était toujours la méme. La malade demande alors conseil 
a notre collégue le Docteur Baudouin qui me l’adresse. 

A mon premier examen, le 9 avril 1920, je constate une forte contracture du cété 
droit de la face. L’ceil s’ouvrait 4 peine, la bouche était fortement déviée a droite, avec 
relévement du coin de la bouche ; le pli naso-génien était considérablement accentué et 
les muscles du menton a droite donnaient a la palpation une sensation de dureté trés 
grande et d’étre immobilisés. La malade était fonctionnellement trés génée par sa 
contracture. 

Les chronaxies du cété sain étaient augmentées comme je viens de le dire. 

Je conseille 4 la malade de rester au repos de tout traitement. 

Le 3 juin 1920, je la revois ; aucun changement clinique ; mémes chronaxies. 

La malade continue a rester au repos, 

Quelque temps aprés, a la suite des résultats que je venais d’obtenir dans le traite- 
ment de la contracture des hémiplégies, j’eus lidée d’essayer le traitement par fara- 
disation du cété sain, dans un cas de contracture secondaire 4 une paralysie faciale 
périphérique. Le résultat obtenu chez cette premiére malade que je n’ai malheureu- 
sement pas pu faire revenir pour vous la présenter me décida a écrire & M"e« B. pour 
lui demander de venir essayer ce traitement, 

Je lui fis done, a raison de 2 séances par semaine, des excitations faradiques espa- 
cées sur les muscles 4 chronaxie augmentée du coté sain. Sur chaque point moteur 
et sur les nerfs, je fais 20 4 30 excitations voisines du seuil, au rythme de 70 4 80 par 
minute. 

Le traitement a été fait par séries de 15 4 20 séances, séparées par des repos de 
Imois 4 6 semaines, depuis le 18 mars 1921 jusqu’a la fin de juillet 1922. Le traitement 
a done été commencé 16 mois aprés le début de la contracture et alors que la contrac- 
ture n’avait subi aucune modification spontanée depuis qu'elle était apparue. 

Peu 2 peu, au cours de ce traitement, la contracture s’est améliorée et, chose assez 
genérale en électrothérapie, /’amélioration s'est accusée surtout pendant les intervalles 
de repos. Actuellement, elle n’a fait aucun traitement depuis le mois de juillet dernier, 
est-a-dire depuis environ 4 mois 1 /2. Non seulement le résultat obtenu en juillet 
s’est maintenu, mais il s’est aceru, 
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Actuellement, les deux yeux sont également ouverts. Au repos, la bouche est droite. 
Le pli naso-génien est ® peine plus marqué 4 droite qu’a gauche. Les muscles du menton 
ne sont plusdurs au toucher ou ne le sont que par intermittences. Enfin, la malade 
n’éprouve plus aucune géne fonctionnelle de sa contracture. 

Le docteur Baudouin a revu la malade a plusieurs reprises au cours de ce traitement 
et ila constaté la trés grande amélioration de la contracture. 

L’examen électrique montre maintenant des chronaxi¢s normales des deux edtés. 


Cette observation me parail démonstrative de lefficacité du_trai- 
tement .¢ la contracture secondaire a la paralysie faciale périphérique, 
que je propose. Son efficacité est démontrée non seulement cliniquement. 
mais physiologiquement par la mesure de la chronaxie. Les effets en 
sont durables au moins pendant plusieurs mois. L’avenir dira s‘il faut 
ou non reprendre de temps en temps le traitement. 


X\. — Le Réflexe du Pouce. — Signe de lésion haute du faisceau 
pyramidal, par M. E. Jusrer. (Travail de la Clinique des Maladies 
nerveuses, Hl6pital de la Salpétriére, professeur : Pierre Marie). 


En 1915 ( Revue neurologique, p. 583, réunion du 3 juin 1915), MM. Pierre 
Marie et Foix ont attiré Pattention « sur un réflexe cutané palmaire, 
le phénomeéne de adduction du pouce, que l'on obtient chez les hémi- 
plégiques par l’excitation a I’ épingle de la paume de la main » et qui « parait 
appartenir exclusivement aux lésions organiques du faisceau pyramidal ». 

Avant observé nous-mémes ce phénomeéne sans connaitre tout d’abord 
le travail des auteurs précédents, nous avons ¢té frappés de son 
importance ef nous en avons repris l'étude. En modifiant la technique 
de sa recherche, nous sommesarrivés 4 des conclusions analogues, mais 
plus étendues et plus fermes. La meilleure méthode pour la recherche 
dle ce signe, que nous proposerons d’appeler réflexe du pouce, nous a 
paru étre la suivante 

L/observateur, étant en face du malade, met lui-méme la main du 
malade en extension sur l'avant-bras, dans la position classique du 
serment ; il maintient les quatre derniers doigts, le pouce seul étant laissé 
libre au repos, dans la position naturelle de demi-extension ; il gratte 
alors fortement avee un instrument mousse (et non avee une épingle 
qui produit des excoriations avee de moins bons résultats), la partie 
externe de la région hypothénarienne depuis la naissance de |’auriculaire 
jusqu’au poignet ou inversement, Si le réflexe du pouce existe, le pouce 
fait un mouvement d’adduction avec parfois légére opposition qui le 
rapproche ou tend a le rapprocher de la paume de la main. Ce mouve- 
ment peut s'accompagner d'une flexion de la deuxiéme phalange sur 
la premiére ; dans un cas nous avons vu cette flexion isolée. En raison 
de cette variété des mouvements du pouce, la dénomination simple de 
réflexe du pouce nous a paru étre la meilleure. Le mouvement réflexe 
se fait d'une facon lente, réguliére et nette, et sans que la volonté des 


malades intervienne. Quelquefois le pincement de la région hypothe- 
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narienne produit également le réflexe du pouce. Il faut naturellement 
avant de rechercher ce signe s'assurer que le pouce est susceptible de se 
mouvolr. 

L’intérét de ce réflexe cutané réside dans ce fait que nous ne l’avons 
trouve que chez des malades atteints de lésions du faisceau pyramidal. 
Hémiplégie flasque ou avee contracture ; 

syndrome de Brown-Séquard (dans le cas que nous avons observe, 
» réflexe du pouce n’existait que du cété hémi-parésié 


Paralysie pseudo-bulbaire ; 

Sclérose en plaques ; 

sclérose latérale amyotrophique ; 

Maladie de Friedreich. 

Dans ces quatre derniéres affections, le réflexe du pouce était d’ordi- 
naire plus vif d’un cété ou méme n’existait que d’un cété. Dans les affec- 
tions de la moelle, le réflexe du pouce n’existe que si la lésion du faisceau 
pyramidal est assez haute pour que les membres supérieurs et plus parti- 
culiérement les mains présentent des troubles moteurs en rapport avec 
cette lésion (diminution nette de la force, réflexes tendineux anormaux, 
amvotrophie). Ainsi nous l'avons trouvé trés net chez un malade qui 
Gs, Oy. Chez un 
malade atteint de paraplégie en flexion, il n’existait nettement 


avait une compression médullaire au niveau de ¢ 


quau niveau du membre dont la force était diminuée et dont les réflexes 
étaient exagérés. Leréflexedu pouce étaitabsent, chez deux paraplégiques 
qui ne se plaignaient d’aucun trouble moteur de leurs mains et dont les 
réflexes tendineux des membres supérieurs étaient normaux. Les cons- 
tatations cliniques que nous avons faites et l’anatomie physiologique 
nous permettent de localiser le centre médullaire du réflexe du pouce 
vraisemblablement en ©,,€,. Enfin ce signe s'est révélé d’une grande 
\aleur diagnostique en nous permettant par sa seule recherche d’affirmer 
dans deux cas l’existence d'une hémiplégie ancienne, que l’anamneése 
et Texamen neurologique complet ont confirmée. 

Ilsemble done qu’ily ait un rapport net entre les lésions hautes du fais- 
ceau pyramidal et le réflexe du pouce. Nous n’avons pas trouvé, en effet, 
ce signe avec la technique et les caractéres précédemment décrits 4 la 
iain saine de nos hémiplégiques, chez tous les sujets normaux examines, 
dans quatre cas de myopathie. D’autre part, nous avons observé des 
malades atteints de lésions hautes certaines du taisceau pyramidal (hémi- 
plégie), qui ne présentaient pas de réflexe du pouce. La méme remarque 
peut s’appliquer, d’ailleurs, au phénoméne de l’extension de l’orteil il 
y a lieu de noter, de plus, que les conditions d’apparition du signe de 
Babinski sont semblables 4 celles du signe que nous étudions. Aussi, 
pouvons-nous conclure que le réflexe du pouce n’existe que s‘il y a lésion 
haute du faisceau pyramidal. il a été possible de faire une vérification 
anatomique chez un hémiplégique qui avait un réflexe du pouce trés 
net: M. Bertrand, chef du laboratoire de la Clinique, a constaté une 


lacune dans le segment postérieur de la capsule interne. 
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Le mode de recherche du réflexe du pouce, que nous avons indiqué 
n'est pas le seul qui soit capable de produire ce phénoméne. La main 
peut étre mise en supination franche ou tenue sur le bord cubital, le 
pouce étant toujours laissé libre, dans la position naturelle et normale 
de demi-extension. Les résultats sont sensiblement analogues, dans ces 
différentes positions. Néanmoins, en maintenant la main du malade 
en extension sur l’avant-bras, le mouvement d’adduction ou de flexion 
du pouce, qui constitue le réflexe du pouce, est d’ordinaire plus évident 
et plus caractérisé ; de plus, on évite ainsi les mouvements plus ou moins 
variés que le malade peut faire (secousses brusques de tous les doigts, 
retrait de la main) qui, s’ils ne ressemblent en rien au réflexe du pouce, 
peuvent le masquer. Par contre, en mettant la main en supination, nous 
avons pu observer chez une hémiplégique un réflexe cutané palmaire 
classique (Dejerine) (1), intéressant par sa netteté : excitation de la 
paume de la main avee un instrument mousse provoquail la flexion de 
tous les doigts dans la main. Enfin la région hypopthénarienne de la 
paume de la main nous a paru étre la zone d’élection pour toutes ces 
recherches; néanmoins, dans certains cas,!’éminence thénar fut également 
réflexogéne. 

En examinant a différentes reprises les hémiplégiques en contrac- 
ture et les malades atteints d’affections de la moelle, nous avons été 
frappés de la variabilité d’intensité du réflexe du pouce. Chez ces malades, 
suivant les jours, la contracture ou les troubles moteurs des membres 
supérieurs étaient plus ou moins accentués, le réflexe du pouce était 
plus ou moins net. La température des mains nous a paru également 
avoir une influence sur ce réflexe cutané, la chaleur favorise son 
apparition, 

Il reste & voir la valeur de ce signe pendant la crise épileptique. et 


a rechercher ce phénoméne chez les jeunes enfants. 


XI. —- Sur un cas anatomo-clinique de Syndrome Thalamique 
dissocié, par MM. H. Bourrier, Ivan BERTRAND et ANDRE PIERRE 
Manie.(Travail du professeur Pierre Marie la Salpétriére.) 


Nous avons l’honneur de présenter la Société Vhistoire anatomo- 
clinique d'un cas de syndrome thalamique dissocié que nous avons observé 
pendant plusieurs mois sous la direction de notre maitre, M. le professeur 
Pierre Marie. Nous donnons d’abord le résumé de son observation clinique. 


OBSERVATION, Le malade raconte que depuis 1905, il y a 15 ans par conséquent, 
son membre supérieur gauche est plus faible que le membre supérieur droit. A la suite 
de son travail, iléprouvait toujours une fatigabilité plus rapide et plus grande a gauche 
qu’a droite ; en méme temps il se plaignait d’une céphalée violente et d’une sensa- 
tion subjective consistant en douleurs et en fourmillements dans le membre supérieur 
gauche, En raison de ces troubles moteurs légers, mais nets, etde cedéficit sensitif, 


(1) Sémiologie des affections du systéme nerveux. 
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le malade se servait moins volontiers de la main gauche que de la main droite, et il 
est trés explicite sur le fait qu’il était parfois obligé de fermer passivementla main 
vauche a Vaide de la main droite. Ces troubles ont été en augmentant d’une facon 


Fig. 1. — Le malade vu de face, montrant la contracture du membre supérieur gauche, 


Fig. 2.— Vue postérieure de la contracture de la main gauche. 


trés lentement progressive pendant 13 ans environ ; déja depuis la fin de année 1918, 
il lui arrivait de lacher subitement d’une facon involontaire un objet méme volumi- 
neux (pelle ou pioche par exemple) qu’il croyait bien tenir avec la main gauche. 

En septembre 1919, d’une facon brusque, un soir, sans perte de connaissance, aug- 
mentation considérable des troubles moteurs 4 gauche, il ne peut plus, dit-il, faire aucun 
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mouvement avee le membre supérieur gauche, il remarque en méme temps que ses 
doigts sont fléchis dans la paume de la main, en méme temps il présente un déficit moteur 
au niveau du membre inférieur, Il se plaint aussi de douleurs dans les deux cuisse, 
Le lendemain matin I’état est le méme : le malade ne peut toujours pas mouvoir son 
bras gauche, les doigts sont en flexion dans la main et il ne peut pas marcher. 
On le transporte alors 4 Vhépital,et sous Vinfluence d’une série d’injections dont il ne 
peut préciser la nature on note une amélioration importante, le malade peut marcher 
de nouveau ; par contre, le membre supérieur reste toujours impotent et la déformation 
dont les photographies rendent bien compte va en s’accentuant progressivement, 
(est dans ces conditions que nous avons observé pour la premiére fois le malade ay 
mois de février 1920. 

Le résultat des nombreux examens que neus avons faits pendant son séjour & Vhdpi- 
tal, c’est-a-dire jusqu’au 7 novembre 1921, peut étre résumé de la facon suivante : 
il est d’ailleurs légitime de remarquer que l’observation vaut surtout pourles dix pre 
miers mois, car le malade présenta ensuite un syndrome cardio-rénal extrémemen| 
sérieux avec coedéme bilatéral des membres inférieurs et épanchement pleural tré- 
abondant a4 répétition rapide. 

Ce qui frappait d’abord chez ce malade, c’était la déformationdu membre supeériew 
gauche ; Vépaule gauche est trés surélevée par rapport 4 lépaule droite, le ereux sus- 
elaviculaire est trés profond a gauche, de méme que la dépression sous-claviculaire. 
le muscle trapéze forme une véritable saillie en corde au-dessus du creux sus-clavicu- 
laire déprimé. Le membre supérieur est accolé a la face antéro-latérale gauche du thorax, 
Vavant-bras est en demi-flexion sur le bras et forme avec celui-ci un angle légérement 
obtus, la main est complétement déviée en dehors. Le bord cubital étant devenu 
externe, la main forme ainsi avee l’'avant-bras,au niveau de l’'apophyse styloide du 
cubitus, un angle presque droit ; au niveau de la face dorsale du poignet et aussi du 
bord radial il existe une grosse saillie carpienne, le pouce vient se loger dans la paume 
de Ja main en hyperflexion entre le médius et Vannulaire, tousles doigts sont en flexion 
forcée dans la main ; le médius vu par sa face dorsale fait une véritable saillie au niveau 
de Varticulation de la phalange avec la phalangine. 

Tout le membre supérieur gauche est en ‘état de contracture, le redressement de- 
doigts est absolument impossible volontairement. Leur redressement passif est extre- 
mement limité et fait tellement souffrir le malade que cette recherche est pratiquement 
impossible, Les mouvements de l’avant-bras sur le bras et ceux du bras par rapport au 
thorax sont pratiquement nuls, Le membre supérieur gauche est fixé définitivement 
dans une attitude tout a fait anormale. 

En opposition avee ces troubles considérables duo membre supérieur gauche, i! 
convient de mettre l’état du membre inférieur. Sans doute le malade se plaint «’étre 
un peu moins fort de la jambe gauche que dela jambe droite ; Vexamen de la force 
musculaire segmentaire pratiqué 4 plusieurs reprises ne montre que des différences 
trés minimes ou nulles entre les deux cdtés. Pas de différence non plus en ce qui concerne 
l'état du muscle peaucier, Ces faits suflisaient 4 montrer qu’il ne s’agissait pas d’hémi- 
plégie banale, e’est ce que devait confirmer d’ailleurs la suite de examen objectil. 

Le réflexe tendineux rotulien a d’abord été un peu plus vif a4 gauche qu’a droite 
12 juin 1920), les réflexes radiaux peuvent étre obtenus méme a gauche endépit « 
la contracture, pas de différence notable d’un coté a Vautre. Le réflexe cutané plan- 
taire a été recherché un grand nombre de fois chez ce malade du & février 1920 au 
15 février 1921 : nous avons toujours obtenu une flexion plantaire bilatérale, indiscu- 
table partir du 15 février 1921 ; le gros orteil s'est mis spontanément en extension. 
mais quand on recherchait le signe de lorteil par les manceuvres classiques, on avail 
toujours impression qu'il y avait d’abord une flexion légére a laquelle faisait suite 
un mouvement d’extension peut-étre volontaire d’ailleurs. 

L’ensemble de ces recherches montrait bien qu’il n’existait chez ce malade auecul 
signe de déficit notable du systéme pyramidal. Pas de déviation de la langue, les re- 
flexes pharyngiens et vélo-palatin existent ; les réactions pupillaires sont normales. 
L’examen de la sensibilité donne des renseignements importants, depuis le début de 
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ses accidentsle malade s’était plaint de fourmillements au niveau du membre supérieur 
gauche pendant son séjour dans le service; il accusait des douleurs souvent trés vives; 
ces douleurs étaient localisées au niveau du membre supérieur gauche, intéressaient 
les doigts, le poignet et irradiaient jusqu’a l’épaule. Le malade les comparait parfois 
a’ une sensation de broiement, jamais elles n’atteignaient la face; nous avons souvent 
interrogé le malade pour savoir s’il éprouvait des douleurs au niveau des membres 
inférieurs, il nous a toujours répondu qu’il souffrait trés peu au niveau des membre- 
inférieurs et que quand il souffrait il n’y avait pas de différence appréciable d’un cote 
a’ Vautre. De méme, la recherche de Uhyperalgésie 4 la piqdre,a la chaleur et au froid 
ne nous a rien montré de net ; au niveau de la plante du pied le malade avait bien un 
degré notable d’hyperalgésie au grattage mais celle-ci était bilatéraleet on ne pouvait 
done en tenir compte. 

L’examen des divers modes de la sensibilité objective (tact, piqdre, chaleur et froid 
a été pratiqué un grand nombre de fois chez ce malade, les résultats ont toujours éte 
pratiquement négatifs ; nous noterons seulement que lors du premier examen (5 
février 1920) le malade avait fait quelques erreurs 4 gauche, mais le fait ne s’est pas 
reproduit ni le 5 juin 1920, ni le 29 juillet, ni le 15février 1921,date 4 laquelle son état 
général était déja fort médiocre et rendait les réponses assez difficiles. Il n’était pas 
question de rechercher le sens stéréognostique. Quant au sens des positions, sa recherche 
est extrémement diflicile; nous noterons toutefois que le malade reconnaissait bien les 
mouvements, passifs d’ailleurs trés limités, que l’on imprimait 4 ses doigts, et qu'il 
a trés bien percu,le 5 juin 1920,la flexion et l’extersion passive de l’avant-bras sur le 
bras. 

Tel est le résumé de histoire clinique de ce malade au point de vue neurologique. 
I] mourut dans le service le 5 novembre 1921 4 la suite d’accidents cardio-rénaux, 


L’autopsie pratiquée 30 heures aprés la mort, aprés un formolage 
des centres nerveux in silu, permit les constatations suivantes : 


Etude macroscopique. 


Le cerveau ne présente aucune modification ; c'est 4 peine siau niveau de la convexité 
les sillons sont un peu plus marqués que normalement avec une trés légére atrophie 
des circonvolutions. 

On pratique des coupes verticales sériées, permettant Vétude des noyauxgriset de 
la région sous-thalamique. 

\u niveau de la partie moyenne de la couche optique droite, le couteau atteint un 
nodule dur, criant 4 la section, blanchatre, nettement infiltré de sels calcaires. 

Ce nodule a la forme d’un noyau de cerise un peu volumineux, a grand axe vertical 
oblique en dehors et en arriére. 

Ses dimensions sont de 12 4 15 mm, dans le sens vertical, de 7 4 8 mm, dans le sens 
transversal ; cela d’ailleurs schématiquement, étant donné les nombreuses irrégularités 
et aspérités de la surface. 

La situation de ce nodule fibro-caleaire doit étre précisée dans les différents plans. 

‘. Frontalement ses limites extrémes sont déterminées par un plan postérieur 
passant par le ganglion de |’Habénula et un plan antérieur atteignant la commissure 
grise. 

11. — En hauteur le nodule s’approche du ventricule latéral atteint 
en bas les limites du mésocéphale 4 la hauteur de la commissure postérieure, 

111. — Sagittalement le nodule touche le faisceau pyramidal en dehors et s’approche 
en dedans jusqu’é 2 mm, des parois du ventricule médian. 

Le pédoncule cérébral droit est légérement atrophié par rapport au gauche, surtout 
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Le raphé médian protubérantiel est légérement rejeté a droite avec aplatissement 
homologue . 

Au niveau du bulbe, avant la décussation des pyramides, il existe une hémiatrophie 
droite indiscutable. 

Le cervelel ne présente rien de particulier non plus que la moelle. 


VOIE MOTRICE 


Fig. 3.—Schéma montrant la topographie générale de la lésion. Le nodule calcifié est figuré 
en quadrillé. 


2. Etude microscopique, 


A, Le nodule fibreur thalamique. 

L’examen histologique du nodule fibro-caleaire thalamique est pratiqué dans divers 
segments de cette néo-formation. 

Il s’agit d’une masse conjonctive formée d’un tissu fibreux extrémement dense et 
ne renfermant que de trés rares éléments cellulaires du type fibroblastique. 

Dans ce tissu fibreux s’incrustent sous les formes les plusvariées, des sels de carbo- 
nate de chaux fortement basophiles colorés en bleu intense par hématéine simple. 

Le premier stade d’infiltration calcaire se produit sous forme d’un piqueté, fait de 
granulations extrémement ténues ; par places ces granulations se fusionnent et l'on 
assiste a la formation de véritables travées calcaires rappelant a s’y méprendre, vues 
au faible grossissement, des trabécules osseuses. La confusion avec les éléments osseux 
est encore facilitée pardes remaniements successifs des travées calcaires et l’existence 
de points n’ayant pas encore subi l’infiltration; aspect de pseudo-canaux de 
Havers avec stratifications successives. 

Mais il ne s’agit pas ici d’une métaplasie conjonctive comme cela se rencontre si 
fréquemment en histo-pathologie générale et méme dans certains cas d’irido-cyclite 
chronique, ainsi que l’a montré M. Monbrun. 

Dans le cas présent, il n’existe ni ostéoplastes, niostéoblastes, les travées calcaires 
n’ont pas de structure histologique propre. Il s’agit d’une simple infiltration crétacée, 
d’un nodule fibreux comme on l’observe couramment dans les fibromes utérins, 
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Le point de départ de ce fibrome intra-thalamique est fort obscur. S’agit-il d'une 
hyperplasie singuliére de la Lunique adventitielle d’un groupe de vaisseaux de la couche 
optique avee infiltrations caleaires secondaires ? 

Cela n’est pas impossible, éLant donné qu’au niveau de certaines aspérités du nodule 
on rencontre de véritables thromboses artérielles avee dégénérations caleaires. On 
observe d’ailleurs a distance dans le thalamus encore sain, des vaisseaux non throm- 
bosés mais dont les parois sont complétement infiltrées de sels calcaires, 

Quelle que soit Vhistogénése de cette néo-formation, il n’en reste pas moins certain 


Fig. 4. — Aspect histologique du nodule fibro-ealeaire. 
pseudo-trabécule calcifiée. 
/: tissu fibreux. 
e: espace artificiel créé par la rétraction des tissus. 
tissu nerveux. 


que ce processus est d'une extréme rareté ; nous ne avons pour notre part jamais 
observe dans les cerveaun séniles les plus variés. 

Des préparations selon la technique de Nageotte, sur coupes vertico-frontales, mon- 
trent la topegraphie du nodule et ses rapports avec la région sous-thalamique. 

La plus grande partie du nodule se trouve située dans l'épaisseur du noyau 
lateral du thalamus remontant le long de la lame grillagée d’ Arnold qui le sépare de 
la voie deseendante pyramidale ; en quelques points le fibrome arrive jusqu’au 
contact méme de la voie motrice. 


espace suus-lhalamique est Lraversé par le noyau maniére fort irréguliére. 
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Sa pointe inférieure dissocie les éléments de la zona incerta constituée par les fais- 
ceaux thalamique et lenticulaire plus ou moins dissociés. 


Fig. 5. — Coupe verticale de 'hémisphére droit, passant par le pied du pédoncule et montrant kr 
nodule fibro-caleaire dans l'épaisseur du thalamus, au contact de la voie pyramidale. 


VENT. LAT. 


CIRC TEMP. 


Fig. 6. — Sehéma de la figure préeédente. 


Le fibrome vient affleurer ensuite le corps sous-thalamique de Luys dont il suit 
le flane antéro-interne sans entrer en rapport avec le locus niger. 

Entin le nodule calcifié se termine en atteignant les confins du mésocéphale, dans la 
calolte pédonculaire, immédiatement en dehors et en arriére du noyau rouge droit en 
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dedans du corps genouillé interne sectionnant un grand nombre de fibres du lemniseu- 
median, 

Trone cérébral. 

Il existe une hémi-atrophie marquée de tout le cété droit sans qu'on puisse parler 
Je dégénération proprement dite de la voie pyramidale. 

La coloration au Marchi ne révéle d’ailleurs aucun corps granuleux dans la voir 
motrice, 

— Moelle. 

\ucune dégénération descendante n'est visible au Weigert ni au Marchi. 

Mais il existe dans la portion la plus reculée du faisceau de Goll gauche, une dégéné- 
ration ascendante riche en corps granuleux décelable par le Marchi, dégénération qui se 
laisse poursuivre depuis le bulbe jusque dans la moelle dorsale inférieure. 

Ce territoire a corps granuleux est nettement délimité : il a la forme d’un triangle ; 
son plus grand cété répond au septum névroglique postérieur médian, le bord posteé- 
rieur & la méninge, le bord externe est paralléle au septum para-médian. 

Cette surface de section triangulaire atteint 4 peine un demi-millimétre carré, 

Cette dégénération unilatérale ne semble pas en rapport avec les importante- 
Jésions thalamiques étudiées plushaut. Il faut ici admettre une lésion radiculaire tré- 
limitée et en évolution, vraisemblablement au niveau d’un trou de conjugaison de la 
region dorsale inférieure, 

Nous signalons cette dégénération médullaire pour étre complet, mais nous n'y 
aecordons qu'une importance minime ; cette lésion trés limitée étant manifestement 
incapable d’expliquer les déformations considérables due membre supérieur, lesquelle- 
ne s‘accompagnaient dailleurs pas d’anesthésie. 


Cette observation anatomo-clinique apporte une contribution a létude 
du syndrome thalamique de Dejerine et Roussy. 

\u point de vue clinique, trois faits méritent, croyons-nous, d’étre 
souligneés Paspect des déformalions du membre supérieur, le caraclére des 
lronbles sensilifs, enfin la lenleur de lévolulion, 

Les photographies que nous venons de présenter montrent quels sont 
aspect et Vimportance de la déformation du membre supérieur gauche, 
qui est en contracture extrémement marquée. Il y a un véritable mouve- 
ment de torsion de la main, le bord cubital étantdevenuexterne et la main 
formant avec le poignet un angle légérement obtus. Enfin il existe un 
hyperflexion des doigts dans la main, tel que leur redressement, ménv 
provoqué, est impossible. 

Par contre le membre inférieur ne présente aucune déformation et la 
foree musculaire segmentaire y est pratiquement normale. 

l.attitude si anormale du membre supérieur gauche, coincidant aver 
ly caractére minime ou nul des troubles pyramidaux, nous avait autorisé= 
penser qu'il y avait une lésion des ganglions centraux. 

L’examen de la sensibilité nous a permis de supposer que cette lésion 
si¢geait’ vraisemblablement au niveau de la couche optique. 

(e malade ne présentait aucun trouble appréciable des divers modes 
de la sensibililé objective, mais il avait des douleurs spontanées trés vives, 
et variables d’ailleurs suivant les jours. Ces douleurs que le malade com- 
parail parfois 4 une sensation de broiement, étaient trés localisées au 
niveau du membre supérieur, ne diffusant pas, le plus souvent,ni a la 


lace ni au membre inférieur. 
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C’est done la douleur sponlanée qui nous a permis de faire ici, pendant 
la vie du malade, le diagnostic de lésion du thalamus. Cela confirme 
limportance de la douleur, qui est le meilleur signe d’une atteinte de la 
couche optique. Mais notre observation montre aussi qu'il n’y a aucun 
rapport entre importance de hyperalgésie provoquée, au froid en parti- 
culier, et celle des déformations. C’est donc un nouvel exemple de syn- 
drome thalamique dissocié ; nous reviendrons plus loin sur ce point. 

Enfin, la lenleur de l'évolulion mérite aussi d’étre soulignée. C'est en 
plus de I> ans que le syndrome s'est. constitué ; il est toutefois juste de 
reconna'tre que lévolution a été beaucoup plus rapide dans les deux 
années qui ont précédé la mort et que la déformation du membre supé- 
rieur gauche, signalée plus haut, s'est établie pendant ces deux derniéres 
années, Nous avons méme pensé qu'il peuvait s’agir en raison de cette 
lente évolution, d’un processus d'origine néoplasique plutot que d'origine 
vasculaire. 

L’examen des pieces anatomiques rend trés bien compte de cette 
lenteur de l’évolution. Nous en résurmerons trés briévement le caractére : 
il s’agit d’un nodule fibro-crétacé, criant a4 la section, blanchatre ; il 
siége au niveau de la partie postéro-externe du thalamus, longe la 
face interne du faisceau pyramidal. Au niveau de la région sous-thala- 
mique, la pointe de ce noyau fibro-crétacé dissocie le champ de Forel au 
niveau de> la zona incerta et s’insinue entre le noyau rouge en 
dedans et le corps de Luys en dehors. Il atteint la calotte pédonculaire 
entre le noyau rouge et le corps genouillé interne, au milieu du pes lemnicus 
médian. 

Lhistogénése de cette lésion est trés difficile 4 établir ainsi que Lous 
avons vu plus haut. 

Pour linstant, nous retiendrons seulement que le nature histologique 
de la lésion du thalamus rend compte de la lenteur de lévolution et montre 
que Vhypothése de néoplasie, 4 laquelle nous avions songé, méritail 
évidemment d’étre envisagée. 


Tels sont, en résumé, les faits anatomo-cliniques. On peut, eroyons- 
nous, tirer de cette étude quelques conclusions. 

Il s’agit ici d'une lésion intéressant le noyau postéro-externe du thalamus 
et la région sous-thalamique, la lésion n’étant pas destructrice. 

Or la déformation du membre supérieur gauche était considérable, 
la contracture y était trés marquée, tandis qu’il n’existait aucun signe 
appréciable de déficit clinique du systéme pyramidal. 

Notre observation apporte donc une contribution a l’étude des défor- 
mations avec contracture localisée A un membre et d’origine extra- 
pyramidale. Les quelques mouvements choréo-athétosiques ont en 
effet disparu, dés que la contracture a produit la fixation définitive du 
membre supérieur dans une position anormale. 
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Il est évident que dans ce cas, la déformation l’emportait de Lheaucoup 
sur les autres symptomes. 

Quant aux troubles de la sensibilité, ils sont vraiment réduits a un 
minimum. Aucun trouble net des divers modes de la sensibilité, en dépit 
de Vatteinte du pes lemniscus médian. Aucun trouble des sensibilités 
objectives, bien qu'il y ait une lésion importante du thalamus! Nous 
sommes loin de la description, trés justement classique, du syndrome 
thalamique de Dejerine et Roussy. 

Le caractére des douleurs elles-mémes est ici bien spécial. Douleurs 
localisées au membre supérieur, nirradiant pas dans toute la moitié gauche 
du corps, sans hyperesthésie au froid en particulier, tout cela est bien 
différent dece que nous avons lhabitude d’observer dans les syndromes 
thalamiques. 

L. opposition est manifeste avec les cas que M. Pierre Marie et l'un de 
nous, avons présentés au mois de juillet 1922 a la Société de neurologie(1). 

Il s’agissait, chez nos quatre malades, de syndromes lthalamiques 
dissociés. Ceux-ci étaient caractérisés par : 

Une douleur sponlanée plus ou moins vive avec sensations subjectives 
diverses. 

Une hyperalgéste trés marquée au froid. 

De petits mouvements choréo-alhélosiques et des lroubles vaso-moleurs. 

\ujourd’hui, il s’agit encore d’un syndrome thalamique dissocié, mais 
trés différent, et caractérisé par : 

importance de la déformalion du membre supérieur, coincidant avec 
lintégrité du membre inférieur. 

L.absence de troubles sensilifs objectifs. 

Le caractére trés spécial de ladouleur, localisée au membre supérieur. 

Sous influence des travaux récents de Roussy et Cornil, de Lhermitte 
et Fumet, de P. Marie et Bouttier (1), étude des syndromes thalamiques 
dissociés prend chaque jour plus d’importance, et des faits aussi purs que 
le nétre apportent un document utile a l'étude physio-pathologique du 
thalamus et de la région sous-thalamique. 

\u point de vue sensitif, ce fait anatomo-clinique montre une fois 
de plus combien il convient d’étre prudent, quand on tente de faire 
la topographie clinique d'une lésion portant sur les voies centrales de 
la sensibilité. 

C’est qu'il s’agit ici d’une lésion bien spéciale. Et il faut toujours tenir 
compte, non seulement du siége d'une lésion, mais de la nature (de ses 
caractéres histo-pathologiques et aussi de |’évolutior, rapide ou lente, 
du syndrome clinique : il-est possible que, dans ce cas particulier, l'aspect 
habituel du syndrome thalamique ait été modilié, par le seul fait’ de la 
lenteur, trés exceptionnelle, de l’évolution. 

Notre observation anatomo-clinique appcerte, croyons-nous, une confir- 


1) Pierre Marie et H. Bourtier. L’hyperesthésie douloureuse au froid dans les 
Syndromes thalamiques dissociés. R. N. n° 7, p. 985. 
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mation a la plupart des idées exposées par notre maitre M. le professeur 
Pierre Marie et un de nous dans un récent mémoire (1). 

« Qu’il nous suffise d’avoir montré combien les faits relatifs 4 la douleur 
dorigine cérébrale, qu'on croit le mieux connaitre, sont complexes, 
combien il est difficile en particulier d’expliquer l'apparition tardive, 
quelques mois aprés l’accident initial, des phénomeénes douloureux dans 
les lésions de la couche optique. Cela met en évidence, une tois de plus. 
la notion de variabilité qui est le propre de tous les troubles sensitifs 
Vorigine cérébrale, qu’iis soient thalamiques ou corticaux. Cela met 
en évidence aussi l’importance de la notion de suppléance tardive et de 
reconstitution des fonctions dans la pathologie des voies centrales «dé 
la sensibilité. » 


C’est la conclusion qui nous parait s’adapter le mieux au fait: anatomwo- 
clinique qui est Pobjet de notre présente communication, 


\Il. —Symptémes Pseudo-cérébelleux d'origine cérébrale, Tuber- 
cule de la région paracentrale postérieure, par MM. Fox el 
THEVENARD. 


Le fait que des lésions cérébrales puissent déterminer des symptomes 
pseudo-cérébelleux est actuellement admis par la plupart des auteurs. 
et M. André Thomas, dans son livre sur les blessures du cervelet, consacre 
a ce sujet quelques pages. Le fait que de tels symptOmes puissent étre 


engendrés par des lésions de la région paracentrale semble résulter des 
observations de M. Claude et Lhermitte. Ces auteurs ont vu pendant! 
la guerre des malaaes, 4 la suite de blessures de cette région, présenter 
non une paraplégie pure mais des syndromes  cérébello-spasmodiques, 
ou méme ataxo-cérébello-spasmodiques. 

Nous ne croyons pas cependant qu’il existe des cas avee autopsic 
montrant la possibilité d’observer 4 la suite d’une lésion de cette région 


ent un hémi-syndrome trés semblable ou tout au moins trés analogue a un 
= hémi-syndrome cérébelleux. 


Le cas que nous apportons est de cet odre. Il sera étudié histologi- 
quement de facon compléte en collaboration avee M. Nicoleseo, de 
Bucarest. 


Nous nouscontentons aujourd’ hui d’en donner un résumé sous réservi 
les résultats de examen microscopique. 


,, —_ 20 ans,camionneur, entre en mai 1922 au sanatorium Clemenceau pour tuber- 
culose pulmonaire. Il présente de ples depuis mai 1920 des crisesépileptiformes a type 
jacksonien débutant par le membre inférieur gauche, Il n’y a rien d’intéressant a 
~ignaler dans ses antécédents, 

Son interrogatoire ne permet pas de relever de signes d’hypertension intracranienne, 

Si Pon s’efforce de faire préciser les caractéres des crises épileptiformes, on apprend 
qwelles débutent par des sensations de fourmillement et d’engourdissement du pied 


1) P. Marie et H. Bourtier, Rev, Neurvlogique, 1922, n® 2, p. 146-147, 
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et du membre inférieur gauches. Le gros orteil se met en flexion plantaire, puis apparais- 
sent dans les orteils des mouvements alternatifs de flexion et d’extension, qui gagnent 
rapidement le pied et la jambe, Les mouvements gagnent ensuite le membre supérieur, 
puis la face, et suivant les cas le malade perd connaissance, ou au contraire la crise 
se borne 1a, 

Limitée quelquefois au membre inférieur gauche, la crise peul aussi se borner 4 des 
fourmillements prolongés dans ce membre. 

Les crises se reproduisent environ une fois par semaine, et durent en moyenne de 
10 minutes 4 1 2 heure. 

\ examen on peut noter un léger degré d’atrophie du quadriceps gauche. 

La foree musculaire apparait diminuée dans les deux membres supérieur et inférieur 
yauches sans qu'il y ait 4 proprement parler de paralysie, Le mouvement de relévement 
des orteils se fait bien, et peut-étre cette diminution de force n’est-elle due qu’a un 
défaut de fixation des segments du membre. 

On trouve en effet 4 gauche toute une série de symptomes pseudo-cérébelleux, 

L’équilibre est bon. 

Dans la marche, le malade, loin de trainer la jambe gauche, lalance avec plus d’éner- 
vie et plus en dehors que la droite, 

La marche 4 quatre pattes met en valeur la dysmétrie et l'asynergie du bras et de 
la jambe gauches. On peut noter, de ce edté, le ressaut du pied et le trainement des 
orteils. 

Coordination des mouvements, 

Au membre inférieur, les épreuves du talon sur le genou et du talon a la fesse décé- 
lent de la dysmétrie, et la premiére fait apparaitre,en plus, du tremblement une fois 
le talon posé sur le but, 

Au membre supérieur, les mouvements sont maladroits et Vépreuve du doigt sur 
le nez décéle un tremblement que l'on peut comprarer 4 celui d’une selérose en plaques. 
Il n’y a pas de tremblement au repos, 

L’épreuve de la préhension montre que le malade, pour saisir le verre, écarte large- 
ment les doigts de la main gauche. L’adiadococinésie est nette a4 gauche. 

I] n’existe pas de nystagmus, ni de troubles de la parole, en particulier aucune 
~cansion, 

Si l’on cherche 4 apprécier le tonus musculaire, on constate dans les deux membres 
du eété gauche un état indéniable de passivité que l’on peut évaluer en observant les 
oscillations du membre supérieur pendant la marche, les ocsillations communiquées, 
le caractére pendulaire de certains des réflexes tendineux. 

Réflexes. Les réflexes tendineux existent tous. Ils paraissent plusforts au membre 
inférieur gauche, Il existe une ébauche de clonus du pied. 

I] faut noter le caractére pendulaire du rotulien et du tricipital gauches. 

Réflexes cutanés. L’excitation du bord externe dupied ne provoque pas de r*ponse 
nette a gauche, et & droite une flexion franche du gros orteil. Les crémastériens 
cutanés adbominaux existent bilatéralement, 

Réflexes de posture. Nets 4 droite, ils sont trés diminués a gauche. 

Sensibilité. I] n’existe pas de troublesdes sensibilités super ficielles, Seulement de légers 
troubles de la notion de position du gros orteil gauche. 

Il n’existe pas de troubles sensoriels, vasomoteurs, sphinctériens, ni intellectuels. 

Il n’y a pas d’apraxie idéo-motrice. Les mouvements sont’ maladroits du cote 
yauche mais n’ont pas le caractére apraxique. 

Ces symptoémes ne se modifient pas au cours de Pévolution de la bacillose 4 laquelle 
le malade succombe en septembre 1922. 


L’autopsie nous a montré 2 lésions : un tubercule de la région paracen- 
trale postérieure droite adhérent a la faux du cerveau et pénétrant 
assez profondément dans la substance cérébrale 4 ce niveau, une petite 
lésiondu volume d'une lentille du putamen du cété gauche, L’ensemble 
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de l'appareil cérébelleux minutieusement examiné était macroscopique- 
ment indemne. 

Il est évident que la lésion, d’ailleurs minime, du noyau lenticulaire 
gauche, n'a pu jouer, étant donné son siége (dans le cerveau du_ cété des 
symptomes observés), aucun role dans la symptomatologie. I] semble 
done que ce soit le tubercule paracentral qui ait déterminé a la fois I'é- 
pilepsie jaksonienne et hémi-syndrome pseudo-cérébelleux. 

Sur les caractéres de cet hémi-syndrome et sur ses différences avec 
Vhémiplégie cérébelleuse- proprement dite, nous reviendrons quand 
l'examen histologique sérié nous aura apporté la certitude compléte. 


XIII. — Rigidité décérébrée unilatérale avec attitude de torsion. 
par tumeur thalamo-pédonculaire, par Jean Carnaca. (Travail 
du service de M. Garnier (hépital Lariboisiére.) 


Nous avons récemment observé, & Uhépital Lariboisiére, dans le service 
de M. Marcel Garnier, une femme de 27 ans qui présentait, en méme 
temps qu'une rigidité de la moitié droite du corps, une attitude trés 
spéciale de la téte et des membres du méme cété : le membre supérieur 
étendu en adduction et tordu en pronation foreée ; le membre inférieur 
en extension et rotation interne ; la téte inclinée du cété du spasme, 
la face regardant du cété opposé. Cette attitude trés spéciale rappelait 
de trés prés celle de la rigidité décérébrée 

Le mode de début de l'affection iaisait penser 4 une encéphalite épidé- 
mique, et apparition de ce syndrome de rigidité unilatérale avait été 
interprété comme un cas d’hémiparkinsonisme postencéphalitique. 

L.’évolution des accidents, une amaurose rapide, des crises d’hyper- 
tension intracranienne auraient pu faire penser a l’existence d'une tumeur 
crérébrale ; en fait la découverte d'une tumeur  thalamo-pédonculaire 
fut une trouvaille d’autopsie. Il s’agissait d'un gliome, 4 point de départ 
probablement dans la couche optique gauche. Ce gliome, se développant 
dans l’espace interpédonculo-cérébelleux, envahissait ou refoulait les 
tubercules quadrijumeaux et le toit de la calotte du pédoncule. Par son 
développement la tumeur comprimait et déformait profondément le 
pédoncule cérébral, refoulé en bas et a droite ; mais une étude précise 
montre que la tumeur est presque entiérement postérieure 4 l’aqueduc 
de Sylvius ; la calotte du pédoncule elle-méme n'est que modérément 
envahie dans son angle supérieur et gauche, et malgré la déformation 
de la région, on peut identifier sur les coupes du pédoncule le locus niger, 
le noyau rouge, et les fibres d'origine dela ILI® paire. Le cerveletun peu 
comprimé paraissait assez peu touche. 

Il existe tant dans la partie anatomique que dans la partie clinique 
de notre observation, des lacunes, dont nous nous excusons, mais nous 
croyons que tel quel, le fait ne perd pas toute a valeur, et l’intérét consi- 
dérable des questions qu’il souléve nous engage a le publier. Il s’apparente, 
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en elfet, aux observations déja anciennes d’hémiplégie parkinsonienne 
par tumeur et aux feits cliniques de rigidité décérébrée sur lesquels 
K. Wilson a récemment attiré l’<ttention. 


OBSERVATIONS, Aug... D..., employée de commerce, de 27 ans, entre le 
mars 1921] Vhopital Lariboisiére, pour de violents maux de téte, accompagnés 
de vomissements. Ses antécédents se réduisent & quelques maladies infectieuses sans 
gravité (rougeole et coqueluche dans lenfance, grippe en 1918 et une entérite dysenté- 
riforme récente en décembre 1920). 

La maladie actuelle remonte 4 3 semaines, et a débutéde facon insidieuse par des 
douleurs lancinantes dans la nuque et le dos, des vertiges, des vomissements survenant 
irréguliérement sans troubles gastriques concomitants. A deux reprises, elle a eu des 
épistaxis peu abondantes, Elle se sent fatiguée, inapte 4 tout travail physique ouin- 
tellectuel, elle a peu d’appétit et dit avoir maigri de facon importante. 

Evamen le 18 mars. Nous nous trouvons en présence d'une malade trés abattue, 
qui se plaint trés vivement d’une céphalée constante, fixe, susorbitaire. Elle a vomi 
a 4 reprises dans la nuit et a eu des aceés fréquents de hoquet. Elle semble rapide- 
ment fatiguée par examen, mais parait trés lucide et répond en tout cas trés correc- 
tement aux questions. L’interrogatoire met cependant en évidence un certain degré 
de surdité que la malade dit récente. 

La nuque est souple, il n’y a pas de Kernig, pas de paralysies des membres, pas de 
troubles objectifs de la sensibilité périphérique. Les réflexes rotuliens et achilléens sont 
normaux, les réflexes plantaires en flexion. L’examen des yeux montre des pupilles 
égales réagissant correctement 4 la lumiére et a la convergence, mais il met en évidence 
un léger degré de strabisme convergent par paralysies de la 6° paire droite. La malade 
ne s’était point apercue de ce trouble, cependant elle accuse de la diplopie dans la 
vision des objets éloignés. 

Il n’existe pas de troubles vaso-moteurs, ni de raie méningitique. L’examen soma- 
tique ne met en évidence qu’une rétention d’urine remontant 4 24 heures, Le cathété- 
risme raméne 300 gr. d’urine, ne renfermant ni sucre ni albumine. 

Le cour est normal, la respiration réguliére sans pauses, le pouls régulier a 84, la 
température a 37° 8. 

Le diagnostic reste hésitant entre méningite tuberculeuse etencéphalite épidémique, 
Une ponction lombaire raméne un liquide clair, en jet d’abord, puis en gouttes pressées 
contenant 12 lymphocytes par bande a la Nageotte et 0 gr. 45 d’albumine. La réaction 
de Wassermann est négative dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien, 

Jusqu’au 24 mars, l’étas est a peu prés stationnaire. La malade se plainttou‘ours 
de ta téte, elle reste somnolente la plus grande partie de la journée, et a parfois un 
vomissement sans effort durant son sommeil. Malgré cela, elle est trés exigeante, a 
des fringales véritables, dévorant gloutonnement tout ce qu'on lui apporte. On apprend 
par ses voisines de lit qu'elle a, seule, mangé pendant la nuit, un poulet entier, que lui 
avaient apporté ses parents. 

Pendant toute cette période, elle semble seulement bizarre, mais’ partir du 24 mars, 
elle devient trés agitée, se plaint, pousse des cris, se débat convulsivement dans son 
lit, et a des crises de larmes fréquentes. 

Le pouls est lent 4 58, la respiration irréguliére. Tl n’existe toujours pas de signe de 
Kernig, ni de raideur de la nuque, mais la recherche de ces différents signesdétermine 
une vive douleur et des protestations véhémentes. 

Il n’existe pas de paralysie des membres, mais on constate une hypotonie remar- 
quable qui va de pair avec une longue conservation d’atlitudes paradoxales, données 
au membre, 

Une ponction lombaire raméne un liquide clair s*écoulant goutte 4 goutte (80 
lymphocytes a la Nageotte avee 0 gr. 80 d’albumine). 

A partir de la fin mars, la malade semble mieux. Elle se plaint moins et se léve chaque 
jour. Nous constatons alors, quand elle traverse la salle, une attitude trés particuliére. 
La moitié droite du corps semble soudée, la téte inclinée sur V'épaule droite, la face 
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lournée en haut el a gauche. L’épaule droite est surélevée el projelée en avant et le 


membre supérieur reste plaqué contre le corps, tordu en pronation forcée, pouceen arricre , 
el paume de la main en dehors, Le membre inférieur du méme cété est en rotation intern 
ella malade traine son pied droit qui frotte le sol par son bord erterne. (Pig. 1). Elle aen 
méme temps une latéropulsion manifeste vers la droite. 

Ce jour-la on ne constate pas de paralysie des membres, pas de trouble des réflexes 
mais une légére hypertonie du membre supérieur droit. I n’existe pas d’asynergie, pas 
de signe du renversement en arriére, pas d’élargissement de la base de sustentation 
pas de troubles de la diadococinésie, aueun tremblement ni au repos ni intentionne!, 
pas de bradycinésie. 

Couchée, la malade ne conserve pas Vattitude si particuliére quelle prend dans 
la position debout. 

Cette rigidité unilatérale et cette attitude particuliére nous inclinent & penser qu'il 
~'agit de Parkinsonisme postencéphalitique et a abandonner détinitivement Vhypo- 
thése de méningite tuberculeuse, qui avait semblé la plus vraisemblable dans les 
premiers jours. Pendant tout le mois d’avril, la malade reste sensiblement dans 
le meéme état, cependant elle se plaint toujours de céphalée et a irrégulié¢rement 
des Vomissements deux ou trois fois par semaine. 

Les troubles oculaires s’aflirment, le strabisme constaté au début ne génait nulle- 
ment la malade dans la vision des objets rapprochés ; maintenant elle ne peut plus lire 
par amblyopie progressive des 2 yeux, Elle est agilée, surtout la nuit, et perd ses urines, 
la constipation restant opiniatre. Le pouls reste toujours entre 60 et 80. 

Dans les derniers jours, Vagitation devient continue, elle erie, se débat et onest oblige 
de Visoler;le 30 mars la perte de connaissance est totale ; elle est dans le coma enréso- 
lution musculaire sans paralysie appréciable ; la température monte progressivement! 
et elle succombe le 4 mai. 

Aulopsie. Il existe dans la région thalamo-pédonculaire une tumeur assez 
volumineuse, blanchatre, ferme, sans caséification, mais dans laquelle on retrouve 
quelques cavités allongées suivant son grand axe, sans doute par désintégration nécro- 
tique, La tumeur, non énucléable, semble en certains endroits presque encapsule: 
et a méme un aspect lobulé assez special. 

Sa topographie est difficile & préeciser, du fait de la déformation par compression 
de la région ; elle doit étre étudiée sur des coupes étagées qui permettent la recons- 
truction suivante, 

Il semble que le point de départ soit dans la partie inférieure et postérieure du 
thalamus gauche, of l'on trouve un noyauarrondi de un centimétre de diamétre sur 
une coupe horizontale passant par la part moyenne du thalamus, 

La coupe horizontale, passant un demi-centimétre au-dessus de Sylvius, ne rencontre 
pas la tumeur qui est tout entiére au-dessous de ce plan, 

De la couche optique, la tumeur se développe dans espace compris entre le pédoncul 
cérébral et le cervelet. Elle envahit ou repousse les tubercules quadrijumeaun et 
mord sur le toit de la calotte du pédoncule, n’envahissant que peu langle supérieu 
gauche de la calotte pédonculaire. Mais il résulte de son développement assez conside- 
rable (un centimétre | 2 de diamétre), une déformation trés marquée du pédoneule 
cérébral, qui est comprime, déformeé et refoulé en bas et a droite. (Fig. 2 et 3). 

Sur les coupes suceessives on peut identifier et eathétériser au erin, Paquedue de Syl- 
Vius fortement repoussé a droite et en bas, et quin’apparait plus que comme une mince 
fente transversale. 

Point important sur les coupes passant par la partie moyenne des pédoncules, on 
voit entre Vaquedue et le bord antérieur de la tumeur une commissure transversale 

li est diflicile de préciser, sans histologie, Vétat de la région sous-optique, mais nous 
croyons qu'elle est plus comprimeée et déformée quenvahie. 

Les tubercules quadrijumeaux gauches semblent détruits elles droits surtout refoules. 

Quant au pédoncule cérébral lui-méme, il n'est malgré Vapparence que comprime 
et déformé, La tumeur se développe surtout en arriére et & gauche delaquedue de Syl- 
Vius, et sur les coupes du pédoncule on peut identifier le locus niger,le pied du pédon- 
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cule, et dans la calotte,de part et d’autre du raphé médian déjeté a droite, les noyvaux 
rouges, les faisceaux intrapédonculaires de la troisiéme paire avec son noyau, et la zone 
dentrecroisement du pédoncule cérébelleux superieur. (Fig. 3). 

En arriére, vers le cervelet, la tumeur est limitée par un vaste croissant noiratre 
hémorragique, La tumeut repousse, sans empiéter sur elles, les lamelles du lobe gaue he 
du cervelet. 

Une coupe horizontale passant par la partie moyenne de la protubérance et par la 
grande cireonférence du cervelet, natteint pas la tumeur qui est tout entiére au- 
dessus de ce plan, 

Les noyaux gris du cervelet sont intacts. 

L’ercamen histologique (un fragment de la tumeur montre qu'il gliome 
trés riche par la variélé des types cellulaires reneontrés et qui donne impression d’une 
tumeur en état de prolifération active. Elle est constituée parde grandes cellules polye- 
driques ou arrondies, avec un noyau assez foncé, ovoide, petit, sans ponctuation cen- 
trale. Des angles du protoplasma s‘échappent de fins prolongements protoplasmique~ 
qui s‘anastemosent avec ceux des cellules voisines de facon & constituer un réticulum 
peu dense. Dans certaines zones il existe une abondance de petits noyaux arrondis, 
fonceés, sans sertissure protoplasmique appréciable, qui donnent Vimpression de noyaun 
de la miecroglie. De nombreux points sont en état de désintégration nécrotique., La 
tumeur est cependant assez richement vascularisée, mais les vaisseaux présentent un 
épaississement manifeste de leurs parois, certains sont remplis par des thrombu- 
librino-leucocytaires, certains sont perméables et gorgés de globules rouges, d’autres 
sont rompus, et il existe de nombreux foyers hémorragiques, 


Cette observation neus parait intéressante 4 rapprocher dos .aits 
déja anciens d’hémiparkinson par tumeur ou par tubercule de la couche 
optique et des pédoncules cérébraux. Dans le cas célébre de Bloeq et 
Marinesco (1), il s'agissait d'un tubercule circonserit du pédoncule détrui- 
sant le locus niger; le syndrome clinique était un hémitremblement 
avec rigidité, mais il n’est pas fait mention d'une attitude d> torsion 
comparable a celle que nous avons observée, et dailleurs la topographie 
des lésions était: dilérente. 

Plus intéressante 4 rapprocher de notre cas nous semble observation 
de Levden (2) of il s’agit d’un cas de paralysie egitante du bras droil 
survenue a la suite du développement d'un sarcome dans la couche 
optique gauche. Comme dans notre fait le point de départ est au thalamus, 
et la rigidilé est croisée par rapport a la lésion. 

Lattitude si spéciale de torsion de la face et des membres que pré- 
sentait notre malade, alors consciente, lorsqu’on lui demandait de se 
mettre debout et de marcher, neus parait indiscutablement Lrés voisine 
de la ridigité décérébrée. Nous insistons sur le fait s'agissait d°une 
attitude provoquée par la station debout et per la marche, qui dispa- 
raissait dans le décubitus dorsal. 

Dans le mémoire de K. Wilson (3), il existe des observations qui nous 
semblent devoir éclairer la nétre : telle, celle ot: il s’agit de cette femme 
de 39 ans qui suecomba a un gliome du mésocéphale, et qui présentait dans 


1) Suciélé de Biologie, 27 mai 1898. 
2) Leypen, Cas de paralysie agitante du bras droit u la suite du développement 
d’un sarcome dans le thalamus gauche. Virchows Archiv., ISt4, t. NNIX, page 187. 

3) K. Witson, Brain, 1920, f. 3, page 220, et J. Luernirre. La rigiditeée decérébrée, 
Annales de Médecine, 1921, t. X, p. 22%. 
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les derniers jours, des spasmes toniques avec l’attitude caractéristique ; 
telle, celle de cet enfant de 2 ans, porteur d'un abeés du lobe temporo- 
sphénoidal droit, qui dans le décubitus dorsal prenait une attitude trés 
speciale des membres gauches, en extension et rotation interne, le visage 
dirigé a droite. la téte renversée en arriére et A gauche. 

lei, comme dans notre observation, la rigidité est croisée par rapport 
’ la lésion. Larigidité décérébrée unilatérale est généralement homolaté- 
rale dans les faits expérimentaux, et ceci semble en ccntradiction avec 
ce que nous avons observé cliniquement ; cependant, dans un travail 
experimental récent, H. C. Bazett et W.G. Pentield (1) signalent le tait 
suivant: Aprés expérience onconstate la rigidité unilatérale homolatérale, 
mais dans les jours suivants, les phénoménes changent de sens et l'on 
assiste alors 4 des phénoménes de rigidité alterne. 

La difficulté d'interprétation de tels faits expérimentaux doit rendre 
encore plus prudent quand il s’agit de faits pathologiques et surtout des 
faits de tumeurs cérébrales ; et c’est seulement a titre de document 
que nous nous permettons d’apporter le fait anatomo-clinique que nous 


avons observe. 


M. Jumentifk. —- La piece que vient de montrer M. Cathala m/inté- 
resse Loul particuliérement, car il s'agi! d’une tumeur dont la localisation, 
d'aprés les schémas du présentateur, ise parait tout a fait comparable 
a celle dont j'ai publié étude anal. mo-clinique en collaboration avec 
\l. Forgue dans la séance du 2 juin i9-1 de cette Sociélé, en donnant 
quatre dessins de coupes qui permettent de suivre cette tumeur depuis la 
partie supérieure du cervelet (lamelles du lobe quadrilatére supérieur 
gauche, au voisinage du vermis), jusqu’éa la couche optique gauche en 
remontant dans la calotte pédonculaire correspondante. 

Nous insistions dans notre note sur l’attitude si particuliére du malade: 
inclinaison en arriére avec rotation a gauche de la téte, incurvation en 
arriére, en véritable opisthotonos du trone, cette attitude se réduisant 
e malade était couché en position horizontale, la téte seule 


dés «que 
restant inclinée en arriére, et & gauche. Nous rapprochions cette attitude 
de celle observée chez un malade publiéavee M. André Themas en 1915 (2). 
Nous notions d’autre part une tendance 4 la fixité des attitudes. 
En dehors de ce syndrome cérébelleux dissocié uniquement de déséqui- 
libration, il existait chez ce malade une hémianesthésie 4 tous les modes 
expliquée par la lésion de la calotte pédonculo-protubérantielle. 


\I\V. — A propos de plusieurs récidives récentes de Hoquet 
épidémique, par MM. Locre, Hevyer et Fr. Bourceots. 


Pour faire suite 4 la note déja publiée par deux d’entre nous lors 


_ (1) H.C, Bazerrand W.G. Penriecp, A study of the Sherringlon decerebrate anima 
in the chronic as well as the acute condition, Brain, 1922, vol. XLV. Part, IL. 
2) Remarques sur Lattitude du corps et sur état sthénique des muscles du trone 
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de lépidémie de hoquet signalée en décembre 1921, nous avons cru inté- 
ressant d’attirer Vattention sur les faits suivants, récemment observé's : 

1° Nous avons eu l'occasion de constater, dans ces derniéres semaines. 
plusieurs cas de hoquel épidémique. Il semble, d’ailleurs, d’aprés notre 
expérience, ainsi que d’aprés celle d'un certain nombre de nos collégues, 
consultés a ce sujet, qu'il existe, depuis quelques semaines, une nouvelle 
épidémie de hoquel. est ainsi que l'un de nous a pu suivre, dans une 
méme famille, trois cas de hoquet épidémique, ayant atteint simul- 
tanément la meére, le fils et un ami de la famille. 

2° Parmi les cas de hoquet épidémique, récemment constatés, nous 
avons pu observer lrois cas de récidive. Chacun de nous a eu l’occasion, 
en effet, de donner ses soins 4 un cas de hoquet épidémique, de type 
nettement récidivant. 

C'est ainsi que le premier des malades signalé par l'un de nous, dans 
notre note de décembre 1921, a présenté, il y a une huitaine de jours. 
un état catarrhal nasopharyngo-laryngé, constaté par le Dt G. Laurens. 
Puis, au bout de deux jours, s'est déclaré un hoquet incoercible, survenant 
toutes les 2 ou 3 inspirations, cédant seulement la nuit sous influence 
des hypnotiques. Etat général bon, avee un peu de fatigue. Pousse sul- 
fébrile au début de catarrhe laryngé 4 37,9 pour température normale. 
\ucun autre signe que le hoquet, dans |’étude des symptémes neuro- 
logiques. Guérison au bout de 6 jours, la premiére crise n’ayant duré que 
quatre jours. 

Chose curieuse, le premier malade faisant objet de la note du second 
dentre nous, en décembre 1921, a présenté, lui aussi, il y a huit jours, 
inais sans élément catarrhal net avec poussée subfébrile, un hoquet 
épidémique, ayant duré, cette fois encore, un peu plus que lors de latteinte 
précédente (8 jours au lieu de 4). Hoquet incoercible, sauf par la compres- 
sion des globes oculaires qu’avee une sédation de 24 heures. Aucun 
accompagnement neurologique. Pas de séquelle apparente. 

Le troisiéme d’entre nous a observé un autre malade qui, ayant eu, 
en fin 1921, un hoquet épidémique de plusieurs jours, a présenté, de 
nouveau, un hoquet de méme type, avee léger élément catarrhal nase- 
laryngo-trachéal. Poussée bénigne de moins de deux jours. 


Conclusions. — De ces faits, nous retiendrons les données suivantes 

1° La probabilité d'un relour offensif de hoquel épidémique, a une époque 
de Pannée analogue 4 celle of se manifeste l'épidémie de 1920 (novembre- 
décembre). 

2° L’existence, sans doute assez fréquente, du moins d’aprés notre 
expérience personnelle, de récidives, sur le méme sujel, de hoquet épideé- 
mique bien caractérisé. 

53° Le type clinique, sensiblement analogue au précédent, de cette &pi- 


dans un eas de syndrome de déséquilibration vraisemblablement d'origine cérébelleuse, 
André Thomas et J. Jumentiét, Revue Neurol., 1915, p. 633. 
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démie nouvelle, avec ou sans récidives : 1° bénignilé apparente ; 2° absence 
de symplémes neurologiques autres que le hoquet ; 3° présence fréquente 
d'un élément calarrhal et subjébrile, avec tendance a des déterminations, 
au moins initiales, sur les voies respiratoires supérieures ; 4° épidémicité, 
avec caractéres d’assez haute conlagiosilé. (Cas de hoquet :amilial.) 


M. Sicarp. — Il existe, en effet,en ce moment une recrudescence non 
seulement des cas de hoquet, mais des cas classiques d’encéphalite léthar- 
gique avec ou sans myoclonie associée. 

Dans la forme prolongée d’encéphalite, H. Roger (de Marseille) a 
montré également que la maladie pouvait subiraux approches de lhiver, 
ou durant la saison froide, de véritables poussées évolutives 4 sympto- 
matologie épisodique bruyante. Il s’agit vraisemblablement, comme pour 
le hoquet, de rechutes et non de récidives. 


M. HL. PrRanegats. — Je viens d’observer, dans mon service de Nan- 
terre, un homme de 57 ans, qui a été pris brusquement de secousses 
myocloniques des muscles abdominaux. 

Ces secousses ont débuté vers le 28 novembre, deux jours environ 
aprés son arrivée dans le service,ot: des troubles légers de la miction 
lavaient amené. 

L’affection était caractérisée par des mouvements involontaires, 
intéressant principalement les muscles grands droits de abdomen qui 
se tendaient brusquement en des contractions, bréves comme des secousses 
‘eetriques, contractions se succédant 4 des intervalles trés courts, mais 
inégales dans leur rythme et leur intensité. Ces contractions faisaient 
exéeuter au malade des mouvements alternatifs de flexion et de redres- 
sement du tronc. Elles se répétaient en des accés durant une heure et demie 
ou deux heures, se reproduisant six a sept fois dans les 24 heures, aussi 
bien le jour que la nuit. Voila huit jours que laffection évolue. Elle est 
maintenant a son déclin, et les accés diminuent en fréquence et en 
intensité, 

I] est A remarquer que ces myoclonies ont existé chez ce malade, a 
Vexelusion de tout autre symptome. Elles n’ont été ni précédées ni accom- 
pagnées de céphalée, de diplopie ou de somnolence. Sauf pendant deux 
jours of: la température vespérale a atteint 378, il n’y a pas cu de fiévre, 
et général demeure excellent. 

Un rapprochement s’impose entre de telles secousses musculaires 
isolées et les secousses diaphragmatiques qui constituent le hoquet épidé- 
mique. Elles paraissent étre de méme nature que les myoclonies qui font 
partie du tableau beaucoup plus complexe de lencéphalite épidémique. 
Ces secousses myocloniques constituent, dans le cas que je viens d’obser- 
ver, toute la maladie. Elles semblent bien constituer, au méme titre 
que le hoquet épidémique, une forme monosymptomatique de Pencé- 


phalite épidémique. 
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1512 SOCIETE DE NEUROLOGIE 
XV. — Sur un mécanisme curieux de correction du Ptosis et du 


Strabisme externe, par Em. Demétre. 


Nous rapportons a la Société le cas d'un malade, M. 3..., agé de 47 ans, 
et qui vient de séjourner quelque temps dans le service de notre chel, 


Fig. 1. 


M. le professeur Marinesco. Le malade présenta & son entrée dans le 


service un ptosis droit (Fig. 1), une hémiatrophie droite de la langue, une dimi- 
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nution légére de la sensibilité vibratoire du maxillaire inférieur, le gout 
légérement émoussé du cété droit de la langue. II nie la syphilis dans 
son passé, et il nous avoue qu’en 1915, a la suite d'une contrariété, il 
eul aes vertiges, céphalées et fourmillements dans les membres inférieurs. 
Deux jours aprés, apparurent des douleurs et des picotements dans |’ ci! 
droit, la paupiére droite est tombée et Toeil s'est dévié a droite. Tous 
les traitements essayés n’ont donné aucun résultat, seulement les cépha- 
lées cessérent a la suite du traitement spécifique. L’analyse du liquide 
céphalo-rachidien fut trouvé positive (Wassermann). Les réflexes tendi- 
neux diminués surtout du cété droit, aucun trouble de la sensibilité. 

Ce qu'il y a de plus intéressant chez ce malade, c’est un mécanisme 
curieux de correction des troubles de la vue 

\ examen oculaire pratiqué par notre collégue et ami, le D® Rizvan, 
on constata : droil paupiére droite tombée, et entrouverte d'un 
deux centimétres. Le giobe oculaire dévié en dehors et en bas. Quand 
le malade couvre de sa main [wil gauche, on s’apergoil loul dun coup que la 
pau tere drotle se releve elle globe oculairerevienl surla ligne médiane (Fig. 2) ; 
ceil gauche a exécuté déja en ce temps un léger mouvement en dehors. 
En fermant leeil gauche et en disant 4 notre malade de porter l’ceil droit 
dans différentes directions, on observe qu’en dedans, le mouvement 
est trés limité. L’@il gauche : tous les mouvements conservés sans l’addu- 
ction qui est un peu réduite. 

L’aspect général binoculaire : quand le malade regarde Jinfini, 
sans rien fixer, on observe que l’ceil gauche aussi est légérement dévieé 
en dehors, il n’a pes une position compléte de repos. 

Le malade présente une inégalité pupillaire (dr > g) et labolition des 
reactions a la lumiére et A laccommodation, de deux cétés. 

Les réactions humorales et les phénoménes oculo-pupillaires, comme 
aussi l’hémiatrophie linguale et la disparition des céphalées a la suite 
du traitement spécifique, indiquent qu'il existe des lésions — croyons-nous 
— nucléaires. Le mécanisme de correction curieuse, consistant dans 
le relévement de la paupiére droite et la correction du strabisme par 
locclusion de l'oeil gauche, nous fait penser 4 l’existence des fibres com- 
munes aux noyaux du moteur oculaire commun et moteur oculaire 
externe. 

Ces fibres croisées expliqueraient peut-étre lentrainement d'un nerf 
paralysé par l'action de l'autre qui est intact. On pourrait supposer 
encore intervention aussi de l’effort poussé au maximum de la part 
des nerfs en action, en admettant que pour la physiologie usuelle nous 
n’avons jamais besoin d’un influx nerveux porté au maximum. En 
tout cas, toute sorte de supposition physio-pathologique est admissible 
ef nous soumettons le cas a lappréciation des spécialistes. 


le 
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Présidence de M. J.-A. SICARD 


Communications et présentations. 

1. Paraplégie en flexion avec état parkinsonien et syndrome de Parinaud, par MM. Bovr- 
rier, ALasovanine et Giror. — Il. Sur un cas de parésie jaksonienne avec troubles 
vaso-moteurs concomitants, par MM H. Bovurriern et Prenne Marmev. — Il. Gliome 
infiltré du lobe temporal droit ayant envahi la corne occipitale du ventricule latéral 
correspondant : épendymite granuleuse des cavités ventriculaires, par MM. Axoni 
Tuomas et J. Jumenriéi. — IV. L’association du tartrate borico-potassique au gardénal 
dans le traitement de I'épilepsie essentielle, par M. G. Canniine. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


|. — Paraplégie en flexion avec état Parkinsonien et Syndrome 


de Parinaud, par MM. Bourtier, ALAJOUANINE et Giror. 


La paraplégie en flexion que présente le malade qui fait Pobjet de cett« 
‘ommunication, est asscciée a un syndrome parkinsonien et a des troubles 
oculaires (paralysie verticale du regard) quipermettent d’en situer lori- 
vine en un point élevé du névraxe. En dehors de cette localisation rar 
des lésions qui ont sans doute déterminé la paraplégie, une étiologi: 
ass *zexceptionnelle, Pencéphalite épidémique, semble devoir étre retenuc. 
Ces deux faits, croyons-nous, rendent cette observation intéressante. 


OpservATION. —B.., César, 43 ans, facteur, est en traitement a la Salpétriére (service 
du Professeur Pierre Marie) depuis le 2 novembre 1920. 

Réformé pour strabisme congénital de Voeil droit, ilest bien portant jusqu’en 1920. I 
fait eependant remonter ses troubles a un accident survenu en novembre 1915: chute sus 
la région occipitale, sans perte de connaissance ; il aurait eu pendant quelques jours 
une certaine géne dans la jambe droite. Un mois aprés, cependant, il avait repri- 
son métier de facteur et faisait ses courses comme a l’ordinaire. 

En janvier 1920, sans qu’il ait remarqué auparavant d’autres phénoménes morbides. 
il ressent des douleurs dans le mollet droit, douleurs vives, continues, 4 type de tor- 
sions, accentuées par la marche qu’etles rendent difficile et génant le sommeil. 

En septembre de la méme année, la malade remarque du tremblement des membre- 
supeérieurs et parfois des jambes ; la marche est de plus en plus diflicile ; il a de la 
salivation qui le fait baver, 

1] vient consulter en novembre 4 la Salpétriére ot il est hospitalisé ; il peut marches 
avee peine ; la marche détermine du tremblement des membres inférieurs el 
augmente celui des membres supérieurs ; on note une paralysie spasmodique avec 
signe de Babinski # droite et incoordination du membre inférieur de ce coté. La sensi- 
bilitéest normale, sauf pour le sens stéréognostique qui est troublé. Une ponetion lom- 
baire, & ce moment, montre un liquide céphalo-rachidien normal contenant 0 gr. 25 
albumine, 1,4 lymphocyte par Les urines contiennent de l'albumine et du 
glucose (6 a 8 grammes par litre), 

En janvier 1921, s‘installe de Vincontinence des urines par intervalles ; peu apres 
apparait de la géne de la parole ; 4 ce moment le malade est immobilisé au lit et dé- 
lors peu a peu apparait la contracture en flexion ; en deux mois elle acquiert Vintensili 
quelle présente actuellement, s’étant peu modifié depuis lors, 

Etat actuel, Ce qui frappe aussitot, 4 vexamen du malade, e’est Vattitude en flexion 
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les membres inférieurs ; e’est’ ensuite Je tremblement des membres supérieurs ; 
e’est le facies tigé, avee regard fixe, immobilisé. 

L’attitude des membres inférieurs est due 4 une triple flexion ; flexion de la cuisse 
sur Vabdomen, de la jambe sur la cuisse, du pied sur la jambe ; cette attitude est beau- 
coup plus prononcée 4 droite qu’a gauche ; 4 droite (fig.1), eoté sur lequel repose le 
malade, attitude de flexion de la cuisse sur le bassin dépasse de beaucoup langle 
lroit ; quant 4 la jambe, elle est appliquée sur la cuisse, le pied est A angle droit, le 
gros orteilen extension spontanée permanente. Les mouvements volontaires sont trés 
restreints, le malade ne dépasse pas langle droit. Trés vite, le membre reprend l’at- 
titude initiale. Si Ton s’oppose a lextension, on constate que la force musculaire est 
i peu prés nulle, Les mouvements passifs sont possibles dans la méme limite que les 
mouvements actifs ; on s’oppose 4 une contracture assez marquée et en fin de course 


Fig. 1. — Photographie du membre inférieur droit. 
Remarquer : 1° la triple flexion de la cuisse, de la yambe et du pied. 
2°Vextension spontanée, et d’ailleurs permanente, du gros orteil. 


tune rétraction tencdineuse des muscles postérieurs de la cuisse qui font saillie au- 
lessus du creun poplite. 

Les membres supérieurs contrastent par leur intégrité relative, avee les membres 
inférieurs ; ils sont en demi-flexion ; tous les mouvements volontaires sont possibles 
et bien exéeutés ; la force musculaire est normale tant pour les fléchisseurs que 
pour les extenseurs, Il existe, dans l’exploration des mouvements passifs, une cer- 
taine hypertonie dans extension de V'avant-bras sur le bras, en fin de course ; de 
meme pour les mouvements de articulation de l’épaule. Toutes les articulations des 
membres supérieur et inférieur sont libres. 

Les réfleres Ltendineux sont vifs aux membres supérieurs ; il en est de méme pour les 
reflexes achilléens ; par contre les réflexes rotuliens, méme recherchés en attitude 
favorable, aprés avoir vaincu la contracture, sont abolis. 

Les réflexes abdominaux et crémastériens sont abolis. Il existe 4 droite un signe 
le Babinski provoqué non seulement par la manoeuvre classique, mais par la moindre 
‘Xeitation de la peau de la jambe ; les mancuvres de Gordon, Scheffer, Oppenheim, 


le provoquent de méme, trés facilement 4 gauche, extension du gros orteil est in- 


constante, Il n’existe pas de clonus, 
Les réflexes d’automatisme médullaire sont exagérés; trés marqués il y a quelques 
eis, ils sent moins faciles & mettre en évidence 4 Vheure actuelle parce que la contrac- 
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ture est fixée ; cependant, en étendant jusqu’a lextréme limite le membre inférieur 
droit, on provoque facilement le triple retrait du membre auquel on s’oppose cepen- 
dant, soit par la manceuvre des raccourcisseurs, soit par le pincement, Mais la mancu- 
vre qui met le mieux en jeu automatisme médullaire est le frottement ou le tapotement 
de la face antéro-externe de ia jambe ; elle donne lieu a la flexion foreée du pied 
avec extension des orteils et 4 Vaccroissement de lattitude de flexion ordinaire. Le 
pincement de la partie supérieure de la cuisse et de Vabdomen (partie basse) détermine 
le phénoméne des allongeurs, mais de facon inconstante, A gauche, l'automatisme est 
trés peu marqué. Enfin le serrement de la main détermine une flexion synergique 
des membres inférieurs. 

La sensibilité est normale pour le Laet, la piqdre et la chaleur, sauf au membre infé- 
rieur gauche oft il existe de Vhypoesthésie a ces trois modes au niveau de la jambe. 


Fig. 2. — Photographie du malade. 
Remarquer l’aspect figé de la physionomie. 
N. B, — Le strabisme divergent de l'ceil droit date de leniance. 


Au niveau des membres supérieurs, pas de troubles de la sensibilité superticielle, 
mais le sujet ne peut reconnaitre et nommer les objets les plus usuels (morceau de 
pain, piéce de monnaie, couteau, ete), Pas de troubles nets de la sensibilité osseuse 
ni de la notion des attitudes, 

I] existe de Vatrophie musculaire des muscles de la jambe et de la cuisse. Le malad 
sent normalement le besoin d’uriner, mais il ne peut toujours le réprimer, 

Aux membres supérieurs et plus rarement au membre inférieur droit, il existe un 
tremblement marqué, Les deux mains sont, par intervalles, agitées de mouvements 
rythmiques, cessant dans Vaction (main sur la téte, préhension) ; le tremblement 
sétend & tout le membre supérieur, par moments, et méme au pied droit. Pas 
Wadiadococinésie, Pas de dysmétrie ; eependant le malade décompose un peu le mou- 
vement du doigt sur le nez. 

La face a un aspect trés caractéristique (fig. 2) par son masque immobile et par 
la fixité du regard, En effet, le facies est figé, sans expresssion, le front est toujours 
recouvert de sueurs, moins abondantes sur le reste de la face. Le visage est le siége 
de séborrhée, IL n'y a pas d’asymétrie faciale. Les mouvements de la langue sont 
normaux, sans tremblement. La déglutitionest normale. La parole est sourde, monotone, 
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de débil rapide, non explosive, trés différente de celle des pseudo-bulbaires, mais 
analogue a celle des parkinsoniens. 

Beramen oculaire (D" Nida), 

(Eil droit, Strabisme divergent datant de Venfance avec amblyopie, mouvements 
de latéralité normaux, limitation de Vabaissement du globe et abolition de Vélévation, 
Réflexe photo-moteur direct et consensuel normal. Réaction de convergence trés 
faible. Fond d’ceil normal. 

(Bil gauche, Mouvements de latéralité normaux, limitation de Vabaissement et aboli- 
tion de Vélévation du globe, réflexe photomoteur normal, réaction de convergence 
trés faibles, fond d’ceil normal, champ visuel normal, 

Au total, mouvements associés de latéralité normaux, abolition des mouvements 
associés de convergence, d’élévation et diminution des mouvements associés d’abaisse- 
ment, 

Epreuve calorique de Barany J. R. Pierre). 

Oreille droite : nystagmus horizontal léger vers 100 ec. Oreille gauche ; nystagmus 
marqué a 25 ce, Réactions de déviations des membres difliciles a observer, 

Psychisme normal, 

Exploration viscérale négative, Les urines ne contiennent plus actuellement ni sucre 
in albumine, La radiographie de la colonne vertébrale ne montre rien d’anormal, 

Ponction lombaire (novembre 1922 

A\lbumine ; 0 gr. 20 par litre, 

Glucose 0 gr. 66 par litre. Mestrezat). 

Lymphocyte : 1, 5 a la cellule de Nageotte, 

B. W. et benjoin colloidal négatifs. 

Sang: 

B. W. négatif. 

Glucose du plasma © gr, 69 par litre Mestrezal). 


Nous retiendrons qu'il ex.ste chez ce malade trois groupes de symp- 
tomes, une paraplégie avec contracture en flexion, un syndrome par- 
kinsonien et enfin un syndrome de Parinaud. 

La paraplégie en flexion est marquée, trés prédominante a droite; il 
existe un signe de Babinski de ce cdté et des réflexes d’automatisme 
meédullaire exagérés contrastant avec labolition des réflexes rctuliens 
réalisent la dissociation décrite par M. Babinski. 

Le syndrome parkinsonien est caractérisé par le tremblement au repos, 
cessant dans laction, le facies figé, les troubles de l’élocution. 

Entin la paralysie verticale du regard jointe ala paralysie dela conver- 
gence réalise un syndrome de Parinaud. 

I] est logique de rapporter a la méme lésion ces trois syndromes 
apparus ensemble chez notre malade. Or deux d’entre eux permettent 
une localisation, sinon trés précise, du moins approximative. 

Le syndrome de Parinaud, en effet, est attribué par certains auteurs 
‘une altération des tubercules quadrijumeaux antérieurs. Récemment, 
MM. Lhermitte, Bollack et Fumet (1) donnaient d’excellentes raisons 
pour lui supposer plutét une origine protubérantielle. 

Les opinions concernant les lésions, suceptibles de déterminer les 
ctats parkinsoniens, sont encore plus imprécises. Cependant, elles attri- 


1) Lueruirre, BoLLAcK et Fumer, — Sur la paralysie verticale du regard (syndrome 
de Parinaud). R. N., 12 janvier 1922. 
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buent Vorigine de ces syndromes une atteinte du systéme pallial, 
portent soit sur les noyaux gris, soit d'une facon prédominante sur |e 
locus niger, partie inférieure (Trétiakoff). 

les lésions dont on peut invoquer l’existence dans nctre cas seraient 
done comprises entre les noyaux gris et la protubérance. Et c'est li 
que nous semble résider Vintérét de cette observe tion; en effet, les syn- 
dromes concomitants (parkinsonien et oculaire) permettent d’attribuer 
l'atteinte du faisceau pyramidal, qui détermine ia paraplégie en flexion, 
une localisation dans une partie élevée du névraxe, vraisemblablement 
sans étage inférieur de Vencéphale et dans létage supérieur du 
mésocéphale. 

M. Babinski, dans son premier mémoire sur la paraplégie en flexion (| 
donne une observation concernant un fait de compression haute de lax: 
mésencéphalo-spinal ; il s'agit d’une tumeur comprimart le bulbe et la 
partie droite de la protubérance. 

MM. Pierre Marie et Foix (2) ont, plus récemment, rapporté un cas 
de paraplégie en flexion avec exagération de lautomatisme médullaire 
due 4 une lésion cérébrale bilatérale : nécrose sous-épendymaire progres- 
sive détruisant les radiations paracentrales. 

L.’un de nous (3) a récemment observé, dans le service de M. Souques, 
une paraplégie en flexion avee exagération de lautomatisme médullaire 
et abolition des réflexes rotuliens, oft les lésions étaient uniquement 
cérébrales (lacunes de désintégration). 

C’est done un cas intermédiaire entre ces faits de paraplégie en flexion 
dorigine cérébrale et les faits classiques de paraplégie en flexion d'origine 
spinale que montre notre observation. I] s‘agit ici vraisemblablement 
d'un type mixte ot les lésions sont a la fois eérébrales et mésocéphaliques, 

Un deuxiéme point reste & préciser; c'est [Vétiologic de laffee- 
tion; les faits de paraplégie en flexion d'origine spinale sont surtout 
dus 4 des compressions médullaires ; le fait de MM. Pierre Marie et Fcix 
et celui le un de nous (Alajouanine) concernent par contre des lésions 
destructives ; ici Vhypothése d'une néoplasie comprimant le mésocéphalk 
nous semble fort peu probable ; labsence de céphalée, de tout autre 
élément du syndrome hypertension intra-cranienne, en particulie: 
de stase papillaire, absence de dissociction albumino-cytologiqu> et 
d’hypertension du liquide céphalo-rachidien sont des arguments 
négatils de haute valeur. C’est, croyons-nous, 4 lencéphalite épidémique 
quest due lantection de notresujet;lasurvenue d’un syndrome parkin- 
sonien en 1920 chez un adulte plaide en faveur de Venceé- 
phalite épidémique, malgré l’'absence de commémeoratifs : les paralysies 


1) Bapinskr. Sur une forme de paraplégie spasmodique consécutive a une lésion 
organique et sans dégénération du systéme pyramidal. Sec, méd, des hdp., 1899. 

2) Prerre Marie et Fox. Paraplégie en flexion d'origine cérébrale par nécrose 
svus-épendymaire progressive, 1920. 

3) ALAJOUANINE, Sur un type de paraplégie en flexion d'origine eérébrale. Contri- 
bution 4 étude de Vautomatisme médullaire dans les lésions encéphaliques, Annales de 
Médecine (sous presse). 
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des mouvements associés sont également fréquentes dans l’encéphalite 
(Bollack) ; entin la glycosurie constatée au début, Uhyperglycorrachic 
persistante (et fait curieux, coexistant avec de lhypoglycémie) sont 
des arguments en faveur d'une origine encéphalitique. Nous ne connais- 
sons pas, par contre, d’exemple de paraplégie en flexion consécutive é 
lencéphalite épidémique. 

En résumé, ce malade présente une paraplégie en flexion ; Pétude 
des symptOmes associés permet de penser qu'il existe des lésions hautes 
du faiseeau pyramidal ; aussi, sans vouloir préjuger de l’attemte pos- 
sible de ce méme faisceau dans la moelle épiniéve par un processus de 
dégénération descendante {Ivan Bertrand et M"* Gabrielle Lévy), 
avons-nous cru intéressant de signaler la coexistence d’une_ para- 
plégie en flexion avec des lésions certaines des régions mésocéphalique 
el, plus généralement, encéphalique. LU est légitime d’admettre que 
ces lésions encéphaliques ont un réle important, et peut-étre exclusif, 
dans la production de la paraplégie en flexion. 

Travail de la Clinique des maladies du sysleéme nerveux, dla Salpélriére. 
(Professeur Pierre Marie. 


11. — Sur un cas de Parésie Jaksonienne avec Troubles Vaso- 
moteurs concomitants, par MM.H. Bourriernet Pierre Matter. 
Travail du Service de M. le Professeur Pierre Marie. 


Nous avons l’honneur de présenter un malade dont voici observation 


resumee 


M. Touz..., agé de dix-sept ans, 

Antécédents familiaux ; la mére du malade a fait une fausse couche a Vage de dix- 
huit ans. N’a eu qu’un seul frére, lequel est mort en bas age. 

Lors de la naissance du malade, accouchement assez long et dillicile (présentation- 
par le siége). Dés les premiers mois de son enistence, géne, maladresse dans le- 
mouvements du membre supérieur gauche, plutot que veritable paralysie. Rien « 
signaler jusqu’a Page de dix-sept ans. A cet age, fail une grande crise comitiale gene- 
ralisée avee perte de connaissance, convulsions, raideur des quatre membres 

Six mois aprés, 4 dix-sept ans et demi : premiére crise parélique. La main gauche 
(iu malade se paralyse et s’engourdit brusquement, puis brusquement, au bout de une 
a deux minutes, retrouve sensibilité et motilité. Depuis ce jour plusieurs crises sem- 
blables par mois. Les premiéres sont limitées a la main ; plus tard (a partir de 12 ans), 
elles intéressent parfois tout le bras, parfois, le bras et la jambe gauches, réalisant ainsi 
des hémiplégies flasques transitoires, Actuellement, les crises un peu longues s’accom- 
pagnent d'une obnubilation passagére. 

Les crises parétiques les plus importantes et les plus longues sont préeédées par une 
sensation de malaise qui survient de queiques heures & un jour avant leur début, 

Dans ce cas, elles sont précédées, également dans les mémes délais, par une paleur 
la main gauche, totale ou partielle, passagére. Elles sont accompagnées de cyanose 
de la main gauche et toujours, 4 leur début, de paleur de la face. 

Depuis de treize ans, le malade présente, en outre, quelques petites crises 
motrices localisées, elles aussi, au niveau du membre supérieur gauche ; elles consis- 
lent en mouvements de flexion et d’extension des doigts et intéressent quelquefoi- 


le coté gauche de la face. Elles sont d’ailleurs assez rares. Nous sommes mal rensei- 
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gnés sur les troubles vaso-moteurs qui les précédent, Enfin, depuis l’age de seize ans: 
quatre grandes crises convulsives généralisées avec perte de connaissance et morsure 
de la langue, précédées aussi par la méme paleur de la main gauche. 

L’examen physique nous montre chez ce malade quelques dystrophies ; un testicule 
gauche ectopique, une vofite palatine ogivale, un neevus du cuir chevelu. 

Il existe une légére atrophie de tout le cété gauche, a peine accentuée au niveau du 
membre inférieur et du thorax, plus nette au niveau du membre supérieur plus court 
de lem. 1 /2, plus effilé, plus gréle (1 em. 1/2 de différence entre les périmétres des 
deux bras au niveau du biceps.) La peau de la main et du bras gauche parait légére- 
ment plus fine, elle est plus blanche. Marbrures violacées au niveau de lavant-bras 
et du dos de la main. A la palpation, température plus basse de la main gauche. 

Les réflexes tendineux sont faibles et égaux d’un ecété & Vautre au niveau des 
membres inférieurs, abolis au niveau des membres supérieurs, Les réflexes plantaires 
en flexion, les autres réflexes cutanés normaux. 

La force segmentaire du bras gauche est bonne, ellen’est diminuée que pour Voppo- 
sition du pouce aux trois derniers doigts, pour l’écartement et pour le rapproche- 
ment des doigts (dynamométre : 4 gauche 18, 23 4 droite, éeart presque normal chez 
un droitier), 

’as de trouble de la série cérébelleuse, 

Signalons comme seul trouble sensitif appréciable, un trésléger retard dans la reeon- 
naissance des objets au niveau de la main gauche, 


ll s'agit done d'un jeune malade qui présente des accidents divers 
du type épileptique. Ces accidents sont certainement en rapport avec 
une affection cérébrale infantile, peut-étre d'origine cbhstétricale. Dans 
cette histoire tout a fait classique, un certain nombre Je faits intéressants 
et plus rares nous paraissent mériter d’étre décrits. 

C’est d’abord le caractére parélique de certaines de ses crises. Ces 
paralysies, qui surviennent brusquement et disparaissent de méme, 
qui intéressent tant6t seulement la main ou le bras gauche, tant6t tout 
le cété gauche, durent perfois quelques secondes, parfois quelques minutes. 
Elles sont bien de nature comitiale. En effet, elles alternent avec les 
manifestations motrices, sont localisées du méme cété. Elles soat pré- 
cédées et accompagnées par les mémes malaises et par les mémes troubles 
vaso-moteurs que les grandes crises convulsives. Elles coexistent parfois 
avec une obnubilation passageére. 

Des crises semblables ont été, du reste, observées par M. H. Meige 
et Mme Ath. Benisty (1) chez des blessés du crdne, particuliérement chez 
des blessés de la zone rolandique ou de son voisinage immeédiat. Ces 
auteurs ont désigné ces manifestations sous le nom de parésie jaksonienne. 
Ils avaient signalé, eux aussi, leur caractére flasque et ils i vaient insisté 
sur limportance des troubles vaso-moteurs qui les accompagnaie t. 

Ce sont ces lroubles vaso-moleurs passagers qui ont, en second lieu, 
retenu particuliérement notre attention. Certains, comme le paleur 


1) H. MeiGe et Astu. BeNnisty :Sociélé médicale des hépitaurs, 19 novembre 1917, 

*arésie jacksonienne ». 

H. Meice et M™e Aru. Bénisty : Sur différentes formes d’Epilepsie Jacksonienne. 
Soctélé de Neurologie, 7 février 1918. 

M™e Aru. Benisty : Les lésions de la zone rolandique (zone motrice et zone 
sensitive) par blessures de guerre, Thése, Paris 1918. 
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de la face précédant le début des crises sont d’un ordre banal. Plus inté- 
ressantes nous ont semblé les paleurs peroxystiques que le malade pré- 
sente au niveau de le main gauche : elles envahissent tantot toute la 
main, tant6t seulement les quatre derniers doigts. Elles s’atténuent 
au bout de une a plusieurs minutes tout en persistant parfois, moins 
nettes, pendant quelques heures. Jamais leur apparition n’a été isolée, 
toujours elles o.t annoncé, quelques heures, un jour, parfois méme 
deux jours a l’avance, soit une crise parétique avec obnubilation, soit 
une grande crise convulsive. Auras ischémiques trés précoces, elles 
ont toujours coexisté avec un malaise indéfinissable quine cesse quavee 
la crise. 

La cyanose trés marquée, que présente le membre supérieur gauche 
au cours des crises, est aussi intéressante par sa localisalion tres fire. 

En somme I’aura vaso-motrice blanche, d’abord, puis plus tard la parésie 
ou les convulsions avee cyanose de la mein se succédent réguliérement et 
dans le méme ordre. Elles sont évidemment en rapport avec un méme 
processus d'origine corticale. M. H. Meige et M™¢ Ath. Benisty avaient, 
comme nous l’avons vu, insisté sur la coexistence chez leurs malades des 
troubles parétiques et vaso-moteurs localisés ; ils les avaient comparés 
aux phénoménes vasculaires périphériques si intenses observés au cours 
des tpilepsies expérimentales provoquées par la faradisation de l’écorce 
cérébrale chez les animaux. I] semble légitime de rapprocher également 
les fails des ischémies cérébrales observées au début de crises comitiales 
survenues au cours des interventions sur |’écorce. MM. Walther, André 
Thomas et Leriche (1) en ont rapporté d’intéressants exemples. Ces 
faits posent une fois de plus la question des rapports exacts entre l’épi- 
lepsie et les troubles vaso-moteurs. 

On s'est rendu compte par la lecture de l’observation du malade, a 
quel point la motricité du membre supérieur gauche reste satisfaisante. 
Or, celui-ci n'est pas seulement le siége de troubles vaso-moteurs tran- 
siloires. La simple inspection et la simple palpation nous ont montré, 
on la vu, lexistence de troubles sympathiques, et, plus particulié- 
rement, vaso-moteurs permanents. L’importance de ces troubles en 
absence d’une grosse diminution de la motilité est le troisiéme point 
sur lequel nous voulons insister. 

Nous avons recherché quels étaient les renseignements que pouvait 
nous donner loscillométrie : ils ont été trés nets et nous ont montré une 
fois de plus quels résultats précieux on peut attendre de cette méthode (2). 

Nous avons employé l’oscillométre de Pachon en nous préoccupant 
de amplitude des oscillations plut6t que de la pression proprement 
dite, 

Nous avons fait les constatations suivantes : 


1) WaLtuer, Société de Chirurgie du 29 janvier 1919. 
Lericue, Société médicale des hopitaus, 12 octobre 1920, 
\npr& Tuomas, Presse Médicale du 6 janvier 1921. 

2) H. Bourtier et R. Matuievu. R, 1921, n° 6, p. 762. 
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Les conditions techniques de l’examen ont une importance considé- 
rable : il est nécessaire que le malale soit au repos étendu depuis un 
quart d’heure au moins dans une piéce chauffée 4 16° environ. 

L’amplitude des oscillations maxima est toujours inférieure 4 gauche (une gradua- 
tion du Pachon a gauche, deux a droite). 


Courbes oscillométriques. 


Cé6té malade. sain. 
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Cété gauche. Coté droit. 
Apres réchauffement. 
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Coté gauche. droit. 
Apres refroidissement. 


L’éeart entre la premiére O supramaximale et la derniére O inframinimale est 
toujours inférieure gauche (16-1 droite, 14-4 4 gauche). 

Le séjour dans une piéce trés chauffée (22°) atténue ces differences. 

L’épreuve des bains de bras chauds (5 minutes a 40° provoque des deux cotés une 
augmentation de l’amplitude des O maxima, trés minime a droite, bien plus impor- 
tante a gauche. 

L’épreuve des bains de bras froids (5 minutes dans de eau a 15°) provoque des 
deux cétés une diminution de l’amplitude des oscillations. Mais, tandis qu’a droite 
l’amplitude des O maxima reste importante (3/4 de graduation ou une graduation 
au moins) a gauche, les oscillations sont le plus souvent a peine perceptibles, 
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\ droite l’écart entre la premiére et la derniére oscillation reste au moins de 7 a8 
graduations. 
\ gauche, parfois de une 4 deux seulement. 


Done : Amplitude moins grande des oscillations, apparition tar- 
dive des supramaximales, disparition précoce des inframinimales, sta- 
bilité moins grande sous l’influence des agents thermiques, telle nous 
parait étre la formule vasculaire du membre supérieur gauche opposée 
a celle du membre supérieur droit. 

A cété de ces perturbations veso-motriceslocalisées, nous avons trouvé 
également des troubles des réfleres pilo-moleurs mis surtout nettement 
en évidence par la friction de la colonne vertébrale avec un tampon 
d’ouate imbibé d’éther. La réaction a toujours été rapide et belle au 
niveau du bras droit, plus tardive, plus fugace et moins importante 
au niveau du bras gauche. 

L injection de pilocarpine a également mis en valeur la méme asymétrie 
pilomotrice. 

L’injection de pilocarpine montre aussi |’existence au niveau des 
membres supérieurs d’une asymétrie sudorale: transpiration moins abon- 
dante au niveau de la main gauche, apparition un peu plus tardive. 
Le malade avait déja remarqué depuis longtemps que sa main gauche 
« suait moins » que la droite. 

I] existe done chez ce malade des lroubles sympathiques permanenis 
localisés d’ordre sudoral, pilo-moleur el surloul vaso-moleur. Ces troubles 
sont tout a fait comparables 4 ceux qui ont été observés et décrits pen- 
dant la guerre par MM. Babinski, Froment et Heitz. Les résultats des 
diverses épreuves de déséquilibration provoquée, que ces auteurs avaient 
instituées, sont les mémes dans leurs cas et dans le nétre. Ils les avaient 
aéerits, en particulier, sous le nom de troubles réflexes dans les bles- 
sures périphériques, mais ils avaient aéja établi Videntité de ces faits 
et de ceux que lon observe dans les lésions du systéme nerveux central, 
et en particulier dans les hémiplégies (1). 

Toutefois on avait pu se demander si cet ensemble de troubles 
sympathiques n’étaient pas en rapport avec l’immobilité compléte ou 
relative des membres intéressés. 

Notre observation apporte aussi une réponse a cette objection. 

Déja, au cours de la guerre, l'un de nous avec Logre s’était attaché 
‘ la réfuter en observant des blessés atteints de lésions récentes trau- 
matiques du crane et du cerveau. On a décrit ainsi des troubles vascu- 
laires, vaso-moteurs et sympathiques, dimidiés, permanenis au cours 
de commolions cérébrales et de plaies récenies du cerveau. 


1) J. BABINSKI, FromMENT et Heitz, Annales de Médecine, septembre 1916. 

J. Lésion bulbaire unilatérale. Thermo-asymétrie et vaso-asymétrie. 
Revue Neurologique, 1906. 

J. Baninski et R. Dupots. Presse médicale, 3 mai 1917. 

J. Basinskt et Hertz : Sociélé médicale des hépitaur, 14 avril 1916 : Oblitération 
artérielle et troubles vasomoteurs d'origine réflexe ou centrale ; leur diagnostic diffé- 
rentiel par Voseillométrie et ’épreuve du bain chaud. 
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D)’autres fois, on a vu le déséquilibre vasculaire apparaitre seulement 
pendant des états jacksoniens ou s’exagérer manifestement pendant 
des crises jaksoniennes (1). 

En se plagant au point de vue des « variations et réactions thermiques 
locales », M. André Thomas a en 1916 observé des faits analogues, parti- 
culiérement dans un cas de commotion cérébrale (2). 

I] était légitime de conclure qu'il existe au niveau des membres une 
autonomie relative de la régulation vasculaire et vaso-molrice en rapport 
avec les lonctions des centres corticaux. On ne peut, en effet, faire jouer 
un role 4 immobilisation quand ils’agit de plaies et de commotions qui 
ne detent que de quelques heures ou de quelques jours et qui ne s’accom- 
pagnent d’aucun déficit permanent de la motricité volontaire. 

Notre observation actuelle apporte une confirmation aux faits cités 
plus haut. 

Elle accuse l’indépendance de le régulation vasculaire et vaso-motrice 
par rapport au déficit moteur qui est pratiquement nul ici, dacs 
Vintervelle des crises jacksoniennes. 

L’histoire clinique du malade et l’existence méme de ses crises jackso- 
niennes autorisent 4 penser, dans l'état actuel de nos connaissances, que 
ces troubles sont bien en rapport avec une lésion corlicale. 

On peut se demander s’:| est légitime d’attribuer la méme pathogénic 
aux manifestations vasculaires et sympathiques permanenies ou transi- 
loires qui ont été longuement Cécrites au cours de ce travail. De méme, 
la légére hémiatrophie globale que nous avons constatée, du cété gauche, 
nest-elle pas sous la dépendance d’un trouble sympathique, d'origine 
centrale. 

En résumé, notre observation nous parait apporter une contribution 
a étude des crises parétiques jacksoniennes de H. Meige et Ath. Benisty. 
Elle constitue aussi un document pour |’étude des troubles sympathiques 
et vasculaires d’crigine centrale, elle met en évidence l’autonomie rela- 
tive des manifestations sympathiques observées a la suite de certaines 
lésions cérébrales. 


M. Henry MeiGe.—Ce malade vient, en effet, confirmer les remarques 
que nous avions faites, avec M™¢ Athanassio Benisty, sur les blesés du 
crane présentant des équivalents jacksoniens sous iorme de parésics 
transitoires, de troubles purement sensitifs. ou enfin de troubles vaso- 
moteurs, 

Nous avions, 4 ce propos, rappelé les analogies qui rapprochent ces 
petits accidents jacksoniens ae ce que l’on observe dans certaines mi- 


(1) LoGre et Bourtier. Soc. de Neurovlogie, 6 décembre 1917. 

LoGre et Bouttier. Revue Neurologie, 1918. 

Bouttier. Contribution 4 étude neuro-physiologique des traumatismes cérébraus 
récents. These, Paris, 1918. 

(2) ANpré& Tuomas : Variations et réactions thermiques locales dans les blessure~ 
du systéme nerveux. Sociélé de Biologie, 1916. 
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graines (migraines rouges et migraines blanches, migraines accom- 
pagnées de parésies légéres). 

Ges faits nous avaient conduits 4 supposer, aussi bien dans les acci- 
dents migraineux que dans les petits accidents jacksoniens, une partici- 
pation du sympathique. 

Et il semble bien que l’on ne doive pas chercher uniquement dans 
lirritation corticale l’explication des troubles épileptiques, de ceux 
memes qui revétent les caractéres jacksoniens. 


Ml. Sougues. — Les chirurgiens ont eu, pendant la guerre, plusieurs 
fois occasion de voir survenir des crises d’épilepsie, au cours d’inter- 
vention chez les blessés du crane, et de constater l’existence de troubles 
sympathiques cérébraux immédiatement avant l’apparition de la crise 
convulsive. 

M. Meige pose la question des migraines et de leur origine sympa- 
thique possible. Cette physio-pathologie est trés vraisemblable pour 
un certain nombre de cas. Elle lest, 4 mon avis, dans les cas de migraine 
qui sont des équivalents comitiaux. 


M. S1carp. — A propos de l'intéressante communication de M. Mathieu, 
je signalerai une épreuve dont nous poursuivons |’étude avec mon interne 
Lermoyez, et qui est susceptible de donner certaines indications dans 
les états vaso-moteurs. II s’agit de la réaction locale 4 l’adrénaline sous- 
cutanée. On a signalé depuis longtemps, mais incidemment, et M. Thomas 
le rappelle dans ses travaux sur le réflexe pilo-moteur, que l’injection 
sous-cutanée d’un centimétre cube de la solution classique d’adrénaline 
au milliéme (c’est-a-dire un milligramme) provoque in silu l’érection 
pilo-motrice. C’est cette épreuve que nous avons cherché a préciser. Voici 
trés briévement exposés les résultats obtenus que nous développerons 
ultérieurement. L’injection sous-cutanée de un milligramme d’adrénaline 
proveque localement d’abord une zone cutanée blanche d’ischémie (non 
signalée par les auteurs) et ensuite assez rapidement sur cette région 
ainsi ischémiée (qui mesure deux ou trois centimétres de diamétre environ 
apparait le granité typique pilo-moteur. L’ischémie devance l’horripi- 
lation et lui survit. L’horripilation n’existe jamais sans |’étape prémo- 
nitoire ischémique. Par contre, lischémie peut évoluer isolément. L’en- 
semble de la réaction persiste durant plusieurs heures. Le taux électif 
que nous avons choisi est l’injection sous-cutanée d’un centimétre cul 
(eau distillée renfermant un dixiéme de milligramme d’adrénaline. 
Cette épreuve permet d’apprécier l'état de la fibre musculaire lisse et de 
la fibre sympathique attenante. C'est ainsi que nous avons pu nous rendre 
compte que dans certains cas de vitiligo, interrogation 4 l'adrénalin: 
était nulle au niveau des plaques dyschromiques et positive au contraire 
dans les régions cutanées de voisinage 4 aspect normal. L’ absence du ré- 
flexe pilo-moteur recherché par l'excitation mécanique a distance s’expli- 
que done ici tout naturellement par la déficience du répondant museu- 
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laire et non par une perturbation centrale. Par contre le contrdle adré- 
nalinique nous a montré qu’au décours de certains zonas, la réaction 
ischémique et pilo-motrice faisait défaut dans tout le territoire tributaire 
d’innervation radiculaire zostérienne, en dehors des éléments cutanés 
cicatriciels, par conséquent en dehors de toute destruction musculaire 
lisse. L’hypotonie sympathique centrale était bien en jeu. 

Cette épreuve est d’une sensibilité extréme. Ainsi tache blanche et 
horripilation peuvent étre encore nettement décelables aprés une injec- 
tion sous-cutauée faite au taux de grande dilution de un millicramme 
d’adrénaline pour trois mille centimétres cubes d’eaudistillée chez certains 
sympathicotoniques basedowiens. On comprend que cette recherche du 
seuil local adrénalinique a l’angio-spasme (tache blanche) et a Vhorri- 
pilation (érection pilo-motrice) ait son importance diagnostique aussi 
bien pour mettre en évidence les états sympathicotoniques que pour 
déceler les dystonies du sympathique au cours de certaines hémiplégies. 

Le sérum sanguin a une action neutralisante adrénalinique. La réaction 
fait défaut apres injection d’un sérum sanguin adrénalisé in vilro pendant 
quelques heures. 

La réaction sur place pilo-motrice est indépendante du réflexe pilo- 
moteur, comme Thomas I’a vu, mais il est évident que lorsque |'excita- 
tion locale fait défaut, la réponse d’ordre central ne saurait apparaitre 
dans le territoire tributaire. 


Ill. — Gliome infiltré du Lobe Temporal droit ayant envahi la 
corne occipitale du ventricule latéral correspondant: épen- 
dymite granuleuse des cavités ventriculaires, par WM. ANpRé 
Tuomas et J. Jumentié£. (Travail du laboratoire de la Fondation 
Dejerine.) 


Nous présentons 4 la Société des documents antomiques ; piéce, photographies, 
dessins exécutés 4 la chambre claire, se rapportant 4 un cas de tumeur infiltrée du 
cerveau recueilli 4 Vhdpital Saint-Joseph ot il nous avait été donné d’examiner et de 
faire opérer la malade qui en était atteinte. 

L’observation clinique de ce cas est trés succinete: Louise Lamb., agée de 22 ans, 
présentait quand on nous l’a adressée le tableau classique de hypertension intra- 
cranienne ; céphalées, vomissements, torpeur, stase papillaire double, phénoménes 
dWirritation radiculaire au niveau du membre inférieur droit (sciatique avec aboli- 
tion du réflexe achilléen), On ne constatait chez elle aucun signe de localisation, 
Réaction de Wassermann négative sur le sang et le liquide céphalo-rachidien, La 
mort survint peu aprés une trépanation décompressive pratiquée, sur notre de- 
mande, par le Dr, Villandre dans l’espoir d’enrayer les troubles oculaires, 

C'est done une observation anatomique que nous rapportons, elle nous 4 paru méri- 
ter de retenir l’attention par un certain nombre de particularités que nous allons 
rapidement décrire. 

Examen macroscopique. 

Les circonvolutions cérébrales ne paraissaient ni aplaties ni cedématiées ; exté- 
rieurement rien ne révélait la présence d’une tumeur, toutefois le volume de |’hémi- 
sphére cérébral droit était notablement plus grand que celui de l’hémisphére oppose. 
Des coupes macroscopiques vertico-transversales, pratiquées aprés durcissement 
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au formol 4 10%, permettaient de voir une tumeur volumineuse, de consistance molle, 
fortement hémorragique en certains points, sans limites précises, infiltrant la partie 
centrale du lobe temporal droit et comblant, en partie, la corne occipitale du ventri- 


Ventricule latéral gauche. 


Fig. 1. 
Ventrieule latéral droit. Ependymite granuleuse, A, plafond et B, plancher ventriculaire. 


Pig. 2. 
Ventricule moyen et ventricule. Granulations. 
cule correspondant dans sa moitié antérieure. En ce dernier point,elle se présentait 
avec Vaspect d’une masse blane grisatre accolée aux plexus choroides, eux-mémes 
slobuleux et infiltrés, 
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Les ventricules latéraux étaient légérement dilatés, surtout le droit, le trou de 
Monro correspondant étant presque complétement oblitéré par accolement de ses bords. 
Les dimensions du ventricule moyen étaient également augmentées, 

La paroi du ventricule latéral droit était semée d’une multitude de petites élevure. 
arroniies, brillantes, caractéristiques de l’épendymite granuleuse chronique (fig. 1). On 
retrouvait un aspect analogue, mais beaucoup plus discret,dans le ventricule latéral 
opposé. Par contre le ventricule moyen et le IV® ventricule présentaient de trés nom- 
breuses granulations que montrent les photographies (fig. 2). Outre cet aspect 
particulier, on notait encore sur l’épendyme quelques saillies plus volumineuses 
véritable petite tumeur arrondie, sur la face ventriculaire du noyau caudé, saillie~ 
columnaires en d’autres points ; grosses rides transversales sur le plafond du 
ventricule latéral, D’autre part la couche névroglique sous-épendymaire des ventri- 
cules principalement du ventricule latéral droit, en particulier au niveau du septum 
lucidum, était gonflée, irréguliére, témoignant d’un processus d’infiltration diffuse. 

Examen histologique. 

La tumeur est un gliome infiltré & structure assez variable suivant les régions 
considérées 

le Au niveau de la masse intraventriculaire, on trouve un tissu aréolaire extré- 
mement ténu formé d’une trame fibrillaire ache constituant un réseau a larges mailles 
avec des noyaux aux points d’intersection des fibrilles névrogliques. 

2° A mesure que l’on se rapproche du tissu cérébral proprement dit, l’aspect se 
modifie,latumeur devient trés vasculaire, et sur les coupes on trouve de nombreux 
Vaisseaux gorgés de sang 4 paroi légérement épaissie ou presque inexistante ; de petit. 
lacs sanguins limités seulement par une condensation de la trame glieuse revétant 
ce niveau l’aspect d’un véritable feutrage. Plus profondément le tissu néoplasique, 
aprés avoir présenté un aspect pseudo-kystique, devient plus dense : la trame fibrillaire 
est moins nette, les noyaux sont beaucoup plus nombreux et plus serrés. En plein tissu 
cérébral, il est des points ot la structure de la substance blanche n’est plus reconnais- 
sable, la prolifération névroglique l’a remplacée ; en d’autres, ot l’infiltration est moins 
ancienne, en tout cas moins accentuée,la trame névroglique de soutien persiste avec 
quelques rares cellules araignées, et dans les mailles de cette trame les fibres 4 myéline 
font défaut ; les cellules néoplasiques sont alors groupées en amas assez serrés, irré- 
guliers ou circonserivant des espaces libres, A la limite de la tumeur, ces cellules devien- 
nent plus rares et sont surtout disposées autour des vaisseaux capillaires. 

3° Les limites de la tumeur sont irréguliéres, celle-ci pousse en effet des prolcnge- 
ments dans toutes les directions,et on retrouve surles coupes vertico-transversales, des 
amas de noyaux au contact de l’aquedue de Sylvius et au voisinage de la paroi du 
ventricule latéral dans sa partie moyenne. 

4° Les plexus choroides participent 4 ce processus d’hyperplasie névroglique ; les 
franges dont l’épithélium de revétement est en voie de prolifération extréme, sont 
fortement augmentées de volume et leur structure est en tous points comparable 4 
celle de la tumeur dans sa portion ot les éléments cellulaires masquent en partie la 
trame glieuse, 

Lésions épendymaires : 

le Les granulations de l’épendymite chronique présentent structure 
habituelle de ces productions pathologiques : 4 leur niveau l’épithélium est endothé- 
lialisé ou desquamé ; entre les granulations il se présente avee son aspect habituel. 
La granulation elle-méme est formée par une prolifération glieuse fibrillaire revétant 
aspect d’un véritable peloton de fibrilles au centre duquel sont groupés ou éparpillés 
des noyaux névrogliques, Cet aspect est en tous points comparable a celui décrit et 
figuré par Merle dans sa thése sur les Ependymites. 

2° La petite tumeur du noyau caudé, les aspects columnaires du revétement du 
ventricule latéral droit, qu’il ne faut pas confondre avec les rides,ont par contre la 
structure de la tumeur principale telle que nous l’avons décrite plus haut, a tel point 
que l’on ne peut les différencier, 

Ces deux types de réaction de l’épendyme ventriculaire ne sont du reste pas abso - 
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jument tranchés, on trouve des aspects de transition, 4 tel point qu’en présence de ce 
eas on peut se demander ou finit l’épendyme granuleuse et o commence la tumeur. 

L’examen de la paroi ventriculaire montre que, méme en dehors de ses fines élevures 
granuleuses et de ses véritables tumeurs, il existe au niveau de la couche sous-épithé- 
liale une hyperplasie des fibres névrogliques, parfois considérable au point de se voir 
nu, 


On est ainsi amené a envisager que ce gliome qui présente des rapports 
si intimes avee l’épendyme du ventricule latéral droit a son point de 
départ dans la couche névroglique sous-épithéliale au méme titre que 
lépendymite chronique. 

(in peut done supposer que parmi les formations de |'épendymite 
chronique,l’une d’elles a évolué a un moment donné dans le sens néopla- 
sique. Ce cas est particuliérement intéressant parce qu'il met en lumiére 
la coexistence de l’épendymite chronique et d'un glicome, et qu’il établit 
ainsi une fois de plus les rapports des inflammations chroniques avec le 
développement des tumeurs. 


IV. — L’association du Tartrate Borico-Potassique au Gardénal 
dans le traitement de l'Epilepsie essentielle, par G. Carniire 
(de Lille). 

Depuis la communication de MM. P. Marie, Crouzon et Bouttier sur 
action du tartrate borico-potassique dans le traitement de |’épilepsie, 
c’est-i-dire depuis bient6t deux ans, j'ai appliqué la méthode de ces 
auteurs dans un grand nombre de cas avec des résultats qui me permettent 
de confirmer leurs conclusions. Ayant aussi constaté les bons effets du 
gardénal dans cette affection, j'ai été amené a étudier l’action du tartrate 
horico-potassique associé au gardénal dans la thérapeutique du Mal 
comitial. Pour pallier aux inconvénients indiqués par les auteurs dans 
l'emploi du gardénal, j'ai ajouté a ces médicaments, comme |'a depuis 
proposé Ducoste, la caféine, la strychnine et l’atropine. 

Pour éviter Vaccoutumance, j'ai administré alternativement l'une et 
l'autre de ces deux associations de correctifs. Les résultats obtenus, on 
va le voir, ont été des plus satisfaisants et plus satisfaisants encore que 
ceux que j’avais obtenus d’autre part, soit par le tartrate borico-potas- 
sique, soit par le gardénal employés isolément. 

Jai opéré de la maniére suivante : 

Etant donné un épileptique (et j’ai selectionné rigoureusement mes 
eas, ne prenant que des épileptiques francs dont le diagnostic était soi- 
gnevisement établi par une observation minutieuse), je commengais par 
une dose de 1 gr. 30 de tartrate borico-potassique et 8 centigrammes 
de gardénal administré en trois prises sous forme de comprimés. 

Si les crises, aprés une diminution momentanée, demeuraient station- 
naires, je donnais 1 gr. 30 de tartrate borico-potassique et 10 centi- 
grammes de gardénal. 

Si les résultats étaient satisfaisants, je restais 4 cette dose, sinon j’aug- 
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mentais et donnais 2 gr. de tartrate borico-potassique et 12 centigr. de 
gardénal, puis 2 gr. 10 de tartrate borico-potassique et 14 centigrammes 
de gardénal, 2 gr. 50 de tartrate borico-potassique et 16 centigrammes de 
gardénal ; puis 3 gr. et 18 centigrammes de gardénal ; puis 3 gr. 30 de 
tartrate borico-potassique et 20 centigrammes de gardénal. On peut encore 
augmenter les doses mais je n'ai jamais dépassé ces doses. 

ll y a intérét 4 administrer ces doses en trois prises et non en deux fois 
car, en ce cas,la somnolence est parfois trop accentuée, | affaissement 
trop grand, et les absences et les vertiges peuvent devenir trop nom- 
breux les premiers jours. En trois prises, je n'ai pas eu ces inconvénients. 

L’on peut voir sur le tableau ci-joint les résultats obtenus. 

Voici d’abord comment la médication a agi chez deux groupes de ma- 
lades a crises trés fréquentes : 


aa” Total 
cri ie] Nombre de crises par mois crises par 
trait pendant le traitement, année de 
traitement. 
par par er e he re ve 
an | mois 1 3 4 6 


lO cas accés pres- 
que quotidiens..| 4.148 314 [| 12] 10] 8 | 7 | 225 104 


10 cas a accés a 
peu prés hebdo- 
madaires,......] 502 46 | IS} IS} 4] 47) 3734 2 63 4! 


Et voici les résultats globaux obtenus chez des malades a crises moins 
fréquentes. On n’a indiqué ici que le nombre des crises par an. 


Nombre des crises pendant 


Nombre des crises avant le traitement. le traitement 


Ire année, | 2° année, 
10 cas 4 aecés mensuels....... 124 par an 12 6 
10 cas & aceés trimestriels .... 42 4 2 
10 cas a aecés semestriels..... 22 3 1 


Ces résultats, me semble-t-il, se passent de commentaires, mais la lecture 
des observations est bien plus convaincante encore. Sur les dix cas de la 
premiére série, il y en a 8 qui depuis un an et demi n'ont plus aucun accés. 

Surles dix cas de la seconde série, 9 n’ont plus eu d’aceés depuis un an. 

Sur les dix cas de la troisiéme série, 8 n’ont plus de crises depuis un an. 

Enfin sur les dix cas de la quatriéme série, 9 n’ont plus eu d’accés 
depuis un an. 

Et je ne parle pas des cas qui sont actuellement en observation mais 
chez lesquels celle-ci est encore trop récente. 


Je pourrais citer ici presque toutes les observations ; elles sont toutes 
intéressantes. 
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Une grande femme, jeune, épileptique, était de ce fait abandonnée de 
son mari et renvoyée successivementde toutes les usines dans lesquelles 
elles embauchait : ses crises étaient presque journaliéres ;a l'heure actuelle 
elle n’a plus de crises, travaille d'une maniére assidue et est parfaitement 
heureuse. 

Un jeune homme, trés distingué, quipréparaitsalicence et qui, abruti 
par le bromure, était sur le pomt d’abandonnerla voie qu'il avait choisie, 
na plus eu d’accés depuis un an et demi, et vient de passer avec succés 
son examen, 

Un ingénieur qui présentait des accés trés fréquents qui empe isonnaient 
son existence el mettaient obstacle a lexercice de sa profession songeait 
au suicide, Depuis un an et demi, iln’a plus un seul accés et reprend gout 
a la vie et aux affaires. 

Et je pourrais multiplier les exemples, ils se ressemblent tous. 

Je me ercis done autcrisé a conclure : 

L/association du gardénal tartrate borico-potassique avec les 
correctifs indiqués me parait nettement supérieure au tartrate borico- 
polassique ou au gardénal emplovés isolément. Cette association a lavan- 
tage de nutiliser que des doses nettement inférieures a celles auxquelles 
lon a recours Icrsque l'on emploie Pune ou autre de ces deux médica- 
lions. 

Lintensité des crises diminue d'une maniére manifeste et rapide ; leur 
fréquence diminue trés rapidement pour disparaitre dans prés de 80% 
des cas. 

Le nombre des absences et des vertiges, aprés avoir augmenté pendant 
les premiers jours, diminuent progressivement plus ou moins vite, suivant 
les cas, et ils ne tardent pas 4 disparaitre dans 73% des cas. Exception- 
nellement (3% des cas), je les ai vu augmenter et devenir plus pénibles 
que les crises, comme le signalait Rebattu a la Société médicale des 
H6pitaux. Mais contrairement a cet auteur, je n'ai jamais constaté que 
Vaction de la médication associée que je préconise s'épuisait en quelques 
mois, 

Sur les 70 cas que j'ai pris comme base de cette statistique, il y en a 58 
qui n’ont plus de crises depuis un an et demi, et pas un seul vertige ou 
absence. 

L’état psychique .’ameéliore, la mémoire revient, sauf dans les cas ot il 
existe des lésions cérébrales organiques manifestes. 

Je n'ai qu’exceptionnellement (4° des cas) observé de troubles du 
caractére survenant a la suite de la disparition des paroxysmes. 

Jamais je n’ai observé d'intolérance gastrique ou cutanée. Employée 
comme je l’ai dit et avec les correctifs appropriés, cette médication ne 
s accompagne que trés rarement au début d'une action dépressive, d’exci 


Lation ou d’ébriété. 

L.’association que je préconise a réussi de la méme facon dans les épilep- 
sies infantiles et les épilepsies tardives que j'ai eu a traiter. 

Dans le Petit Mal et dans les quelques cas de troubles psychiques 
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équivalents que j’ai eu a traiter, l’action de la médication a été incon- 


testable. 
Il m’apparait done que l'association du gardénal et du tartrate borico- 


potassique constitue une méthode supérieure a celles qui, jusqu’ici, ont 


été préconisées. 
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Névralgie Phrénique radiculaire. Tabes ou Polyradiculite syphilitique, par 
J, Lévy-Vavenst, M"* Brian et ABOULKER, Paris méd., p. 476, 15 juin 1918, 


La lésion qui fait ’ataxie tabétique du diaphragme se localise aux racines C* C* C5 du 
phrénique. Les auteurs viennent précisément d’observer une telle atteinte radiculaire 
an stade préataxique. 

Il s’agit d’un homme de 34 ans se disant atteint d'un point pleurétique. L’intensité 
de la douleur et de la dyspnée, l'absence de signes physiques, attirent l’attention sur 
le phrénique dont on constate la névralgie (bouton diaphragmatique, points para- 
sternaux et cervicaux). La palpation de l’'abdomen montre sa sensibilité trés émoussée, 
disparue par places (D®, D7, D® gauches). Ceci fait poursuivre examen. Les réflexes 
rotuliens et achilléens sont abolis, les réactions pupillaires sont manifestement pares- 
seuses 4 la lumiére, normales a l’accommodation a la distance ; le liquide céphalo-rachi- 
dien, étudié par la méthode de Nageotte, renferme 44 lymphocytes par millimétre 
cube. La réaction cde Bordet-Wassermann est partiellement positive dans le sérum 
du malade, qui nie d’ailleurs la syphilis. 

Il existe en outre une hypoesthésie des plus nettes au niveau de la fosse sus-épi- 
neuse gauche (C4), des régions sus et sous-claviculaires et de la partie supérieure de la 
région deltoidienne (C° et C4). Enfin la toux et l’éternuement déterminent des pa- 
roxysmes douloureux. Le diagnostic s’impose ; radiculite sensitive du nerf phrénique 
Vorigine syphilitique. 

Le tabes est-il en cause % On note dans les antécédents une sciatique gauche guérie 
en quelques jours et une crise gastrique récente suivie de douleurs en ceinture et lais- 
sant persister l'anesthésie de la paroi abdominale. Les auteurs préférent dire seulement 
polvradiculite ou stade polyradiculaire préataxique parce que, chez le sujet, ie traite- 
ment spécifique amena une rapide amélioration. 

f'aprés eux, le processus syphilifique a dd successivement toucher, au niveau des 
méninges radieulaires, les racines des cruraux et des sciatiques (abolition des réflexes, 
névralgie sciatique récente), les racines dorsales sixiéme, septiéme et huitiéme (crise 
gastrique, anesthésie radiculaire), les racines C*, C* du nerf phrénique. S’il s’agit d’un 
tabélique, c’est-a-dire si par plsces la selérose secondaire de la moelle, lésion indélébile, 
est constituée, il est a croire que, au moins en ce qui concerne le phrénique, l'on est 
encore a un stade de radiculite ot la lésion est encore curable. D’ailleurs, a ce point 
de vue, il est bon de signaler que chez le sujet tout s’est borné a des troubles sensitifs 

vt que la motilité du diaphragme demeure normale a l’examen clinique comme a l’exa- 
men radiologique. FEINDEL, 
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Carnot (P.)et Bruyére (Mile 1.). Crise Gastrique du Tabes de Type Moleur avec 
Hoquets et Vomissements incoercibles. Hématémeéses consécutives (Bull, et Mém, de la 
Soc. méd, des Hépitaux de Paris, an 33, n® 31-32, p. 1103, 16 novembre 1917.) —Cas 
remarquable de crise gastrique du tabes, de type purement moteur, caractérisée par un 
hoquet et des vomissements incoercibles, sans douleurs, ayant duré dix jours et suivis 
Whématémeéses, 


COMINELLI 


). Sur un symptéme de Tabes, (Riforma medica, p. 677, 30 juin 1917, 

Il s’agit de soubresauts, de tressaillements tendino-musculaires, particuliérement 
apparents au cou—de—pied ; ils sont une expression de la paracinésie ataxique (gra- 
phiques). Les préparations histologiques de auteur ont montré l'état dégénératif 
des fuseaux neuro-musculaires dans les muscles correspondant au siége du phénomeéne, 
chez lun de ses malades ; cette constatation est susceptible d’éelaircir le mécanisme 
de Vataxie, et peut-étre de renseigner sur la genése de certaines lésions médullaires 


dans le tabes. 


ALLEN (Edgar M.). Tabes el Grossesse. ( J. of the American med, Association, vol, 
69, n° 12, p. 979, 22 septembre 1917.) Rappel @opinions a ce sujet et relation d'une 
observation de grossesse chez une tabétique récente ayant eu antérieurement plusieurs 
fausses couches, Dans ce cas le travail fut indolent et resta tel pendant 72 heures au 
moins ; la douleur n’apparut que lorsque la téte atteignit le périnée et elle ne ful pas 
forte. La pituitrine se montra d’action prompte et eflicace. 


Osnato (Michael). Réfleces anormaur la suite dun empoisonnement par la Mor- 
(J. of the American med, Association, p. 1815, 15 juin 1918.) 


phine chez un Tabétique ( 
Examiné dans le coma le malade a présenté, aux membres supérieurs, des réflexes vifs 
et égaux ; le patellaire et lachilléen demeuraient absents, mais l'on obtenait le Ba- 
binski a droite, la réponse a gauche é¢tant douteuse. La morphine doit étre regardée 
comme un déprimant du cerveau et un exeitant de la moelle, notamment en ce qui 


concerne les réflexes. 


Hassin (G, B.) et Carrow (E. P.), Tabes sacré avee tableau clinique @une lésion du 


Céne médullaire. ( J, of the American med. Association, p. 755, 16 mars 1918.) — Les 


(. 
lésions tabétiques proprement dites étaient localisées a la moelle sacrée, la région lom- 
baire étant épargnée. Ceci explique le tableau clinique présenté, tableau exprimant une 
lésion du cone médullaire, avee atrophie des jambes et des fesses, les réflexes oculaires 
et rotuliens étant conserves. Le cas actuel est le plus pur des rares cas de tabes sacré 
jusqwici publiés. 


Opr10ZALa (Ernesto), Un cas de Tabes. (Rev. de Psiquiatria y Disciplinas eenexas, 
Lima, an 2, n° 2, p. 92, vet. 1919.) — Lecon elinique ; exposé symptomatologique ; 


considérations sur leflicacité du traitement du tabes par les arsénobenzols. 


MONTPELLIER (J.) et LAuRENS (E.). Uncas de Tabes chez un indigéne musulman 
algérien. ( Bull, de la Soc. franc. de Dermatologie, p. 295, 13 novembre 1919.) — Tabes 
authentique chez un Africain de 38 ans ; il devient douteux que certaines races soient 
a Vabri de la syphilis nerveuse comme beaucoup de médecins tadmettent encore. 

Cuavvert (Stéphen), Trailement du Tabes au début, (Monde méd., 15 janvier 1920.) — 
L’auteur établit que le traitement par les arsénobenzols convient au tabes et procure, 
dans les cas de tabes au début, des résultats parfaits. Il donne les indications pratiques 
nécessaires pour la conduite du traitement. 

Atevout (Eriberto). Contribution aur Arthropathies nerveuses vraies. Hydarthrose 
Tabélique par hypotonie. (Riforma med., an 24, n° 47, p. 930, 23 novembre 1918.) — 
L’auteur tend a interpréter ’hydarthrose tabétique non comme une crise trophique 
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mais comme une expression mécanique et hydrodynamique vasculaire dépendant de 
hypotonie. 

(P. L.). Suites éloignées d'une Arthropathie nerveuse sans tabes. (Bull. 
et Mém. de la Soc, de Chirurgie de Paris, t. 45, n° 34, p. 1482, 26 novembre 1919.) - 
Arthropathie nerveuse du genou droit chez la femme d’un tabétique, elle-méme non 
tabétique. Il s’agit d’une variété d’ostéoarthrite syphilitique par artérite syphilitique 
idles arléres osseuses. (Malade présentée dla Soc. de Neurologie en 1912.) E. F. 


Pathologie et Pathogénie des Myélites, par N. E. Wayson, Hygienic Laboratory 
Bulletin, n® 111, 5-19, Washington Government Printing Office, 1918. 

L’auteur condense en une revue documentée ce qui a été fait dans les laboratoires 
pour obtenir, avec des matiéres inertes ou virulentes, des myélites et, en particulier, 
la poliomyélite. 

Malgré toute cette expérimentation et les faits prouvés, aucune théorie des myélites 
n’est encore absolument convaincante. 

Au point de vue pathologique on constate dans chacun des types morbides des 
altérations histologiques variables selon la rapidité du processus, autrement dit selon 
la virulence de lVinfection et sa nocivité a V’égard des éléments du_ tissu nerveux, 
La localisation dans la moelle semble dépendre du mode d’entrée du virus et sans 
doute d'un facteur spécifique (le traumatisme dans la myélite transverse). L’extension 
et la propagation des lésions dans f’un ou l'autre des systémes médullaires s’explique 
suffisamment par les conditions anatomiques locales. THOMA, 


Myélite du Salvarsan et du Néosalvarsan. Relation d’un cas suivi de mort, 
par Mac Castey, J. of the American medical Association, p. 1960, 8 décembre 1917. 
Des accidents myélitiques graves peuvent apparaitre a la suite des injections intra- 

veineuses ou intra-rachidiennes de salvarsan.On peut les voir chez des sujets ayant 

admirablement supporté des injections antérieures, Nulle faute de technique n’est 

a incriminer, I] s’agit sans doute d’une action toxique de corps dérivés du salvarsan 

et qui ont pour les éléments nerveux une affinité spéciale.De tels accidents sont si rares 

qu'il n’y a pas lieu d’en tenir compte dans la pratique des injections salvarsaniques. 
THOMA, 


Méningo-Myélite 4 évolution ascendante foudroyante par Pleurésie puru- 
lente ayant filtré jusqu’au canal vertébral, par JEAN Benecu, Revue médicale 
de l’ Est, p. 245, let octobre 1919, 


Russe agé de 24 ans ; broncho-pneumonie grippale compliquée de pleurésie enkystée 
postérieure, ayant fusé dans le canal vertébral par un orif'ce du calibre d’un fétu de 
paille dans le trou de conjugaison entre les [Ile et [Ve vertébres dorsales ; compression 
méduilaire, myélite ascendante rapide. M. PERRIN. 


Un cas de Neuro-Myélite Optique aigué,par Tommaso Senise, Annali di Neurologia, 
an 36, fase. 1-2, p. 5°, 1919. 

Début par des céphalées, des vomisse ments, la cécité chez une jeune fille de 16 ans 
jusque-la bien portante. Il s’installe une méningo-myélite aigué avec tétraplégie sen- 
silivo-motrice, Guérison par le traitement mercuriel, qui a agi ici avec efficacité contre 
les microbes communs de l’infection fébrile qui était en jeu, 

F. Devent, 

D’Espine (Ad.). Un cas de Myélite transverse aigué chez Enfant, (Presse méd., 
n° 63, p.67,4 septembre 1920.) — Paraplégieflasque consécutive a une rougeole, ils’agit 
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1536 OUVRAGES REGUS 
<vune myélite aigué du renflement lombaire ayant atteint toutela tranche médullaize 


et aboli les fonctions des sphincters ainsi que la motricité et la sensibilité des mem- 
bres inférieurs. Uroformine et électrothérapie, guérison. 


ETIENNE (G.),STROouP (A.), Beneca (J.).Sérothérapie des Myéliles aigués de ladulle 
par le Sérum entipoliomyélitique de Institut Pasteur, (Bull. et Mém. de la Soc. méd, 
des Hépitaux de Paris, t. 38, n° 32, p. 86, 19 janvier 1922.) — Myélites aigués chez trois 
adultes : poliomyélite chez le premier, formes plus diffuses chez les deux autres. L’effi- 
cacité du sérum fut surtout impressionnante dans le premier cas, 4 début fou- 
«lroyant ; Pinjection pratiquée en pleine période d’augmentation, au cinquiéme jour 
de la paraplégie, fut suivie d’une amélioration presque immédiate. La deuxitme 
observation montre que le sérum de Pettit conserve sa valeur alors que la maladie 
date déja de plusieurs semaines. 

FLORAND (A.) et Nicaup (P.). Pneumonie avec Epanchement Pleural post-pneumo- 
nique, Myélite Pneumococcique terminale. Examen histologique. (Bull. et Mém, de la 
Soc. méd, des Hépitaux de Paris, t. 37, n° 25 ; p. 1112, 21 juillet 1921.) — Observa- 
tion anatomo-clinique ; la recherche du pneumocoque dans les lésions médullaires 
a été infructueuse, 

SALMON (Alberto) Sur le Mécanisme du Phénoméne de Babinski ; étude de ses rapports 
avec les Réflexes superficiels, profonds et de défense. Constatation de ce phénoméne dans 
un cas de Poliomyélite antérieure infantile. (Rivista critica di Clin. med., n®* 11 et 12, 
1921.) — Le phénoméne de Babinski est bien un réflexe, avec cette particularité 
que superficiel il se comporte comme un réflexe profond ; synergique avec les autres 
réflexes profonds il provoque, ainsi qu’ils le font tous, l’extension par lV'intervention 
«les muscles puissants que sont les extenseurs; si ceux-ci ont perdu leur énergie (po- 
liomyélite), le Babinski peut étre obtenu comme on le constate dans les cas de sur- 
réflectivité par lésion pyramidale. 

WE:HSLER (I. S.). Un cas de Myélite centrale. (J. of the American med. Assvc., 
p. 1728, 26 novembre 1921.} E. F. 
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FICHES BIBLIOGRAPHIQUES No 42 


DE LA REVUE NEUROLOGIQUE 


Psychonévroses de guerre. 


VittarRET, Rééducation psycho-physiothérapique 
des malades et blessés de guerre alteints de troubles 
psychonévrosiques purs Ou associés. La cure d’iso- 
lement et de rééducation fonctionnelle au Centre 
neurologique de la 16* Région. Paris médical, 
p. 481-488, 22 juillet 1917.—R. N.,1918, II, p. 291. 

Vitvaret et Aymes, Réduction progressive et psycho- 
thérapique des altitudes vicieuses de nalure psycho- 
névrosiques el physiopathique. Réunion médico- 
chirurgicale de la XVI* Région, 12 janvier 1918. 
Montpellier médical, 1918, p. 13. R. N., 1918, 
II, p. 256, 

VINCENT, Quelques reclificalions Varlticle 
M. Rimbaud sur le traitement des psychonévroses 
de guerre. Marseille médical, 15 novembre 1917. 
— R.N., 1918, I, p. 439. 

WAKEFIELD, La base psychique du choc de guerre. 
Justification d’une conception physique et d'un 
traitement adéquat des troubles mentaux el des 
incapacilés des victimes de U'hystérie et du choe de 
guerre, Medical Record, 223, 10 1918, — 
R. N., 1918, p. 286. 

Wo xrsonn, Les facteurs de prédisposition dans les 
psychonévroses de guerre, Journal of the American 
medical Association, p. 303, 2 février 1918. 

R, N., 1918, I, p. 437-438. 

Wrrousow, Contribulion Uélude des psychoses et 
des psychonévroses observées a la suite de la guerre. 
Gazette russe, Psychiatrique, n° 5, 1915. - 
R. N., 1917, 1, p. 468. 

YEALLAND, Les troubles hyslériques en temps de 
querre, Macmillan et Ce, édit., Londres, 1918. 
R. N., 1918, I, p. 287. 

ZauiA, Le perturbazioni psichische nei militari in 
tempo di guerra, Rivista di Patologia nervosa e 
mentale, avril 1915, p. 205. 


Psychoses de guerre. 


Dumas, Troubles mentaux et troubles nerveux de 
guerre, Un vol, in-16 de 225 pages, de la Nouvelle 
Collection Scientifique. F. Alcan, édit., Paris 
1919. — R. N., 1919, p. 327. 


Dumas et Aimé, Névroses et psychoses de querre chez 
les Austro-Allemands. Un vol.in-16 de 242 pages, 
F. Alcan, édit., Paris, 1919, — R. N., 1919, p, 327, 

Greco (Fr. del), La psycholérapie ralionnelle ef leg 
psychoses de guerre, Rivista italiana di Neuropa- 
tologia, psichiatria ed elettroterapia, vol, XI, 
fase, 2, p. 33-50, février 1918. — R. N., 1918, 
IT, p. 289. 

Greco (Fr. del), L'instabilité mentale des psycho- 
pathes de guerre. Rivista italiana di Neuropate- 
logia, Psich. ed Elettr., janvier 1919, p. 1, — 
R. N., 1919, p. 554, 

HENDERSON, War psychoses, infeclive exhaustive 
group, Glasgow med, J., décembre 1921, p, 321, 


Hoven, Contribution aux troubles mentaux de guerre, 
Trois cas de psychoses chroniques post-commotion- 
nelles. Archives médicales belges, mai 1918, 
p. 540, — R. N., 1918, 11, p. 299. 

Leptne, Troubles mentaur de guerre. 1 vol. de 
204 pages, Collection llorizon. Masson, édit,, 
Paris, 1917, — R. N., 1918, I, p. 336. 

Leroy, Troubles mentaur de guerre. Arch, méd, 
belges, janvier 1919, p. 40. — R. N., 1920, p, 300, 


Levi-Biancuini, Journal de guerre d’un psychiatre 
au cours de la campagne contre I’ Autriche. 1 vol. 
de 71 pages, Nocera Superiore, 1920.— R, N, 
1921, p. 520. 


Psychoses de guerre. 


Aime, Troubles nerveux el psychiques d'origine com- 
molionnelle. Presse méd., 22 février 1917, p, 113. 
— R. N., 1917, I, p. 470. 


Baruck et Besst£re, Neuro-psychialtrie de guerre. 
1 vol. de 120 pages. Angers, 1920, — R. N., 1921, 
p. 520, 

Biancut1, Rapports sur les névroses et les psychoses 
a la commission de laprés-qguerre. Annali di 
Nevrologia, 1919, p. 136. R. N., 1920, p. 1247. 


BINSWANGER, A propos des psychoses commolion- 
nelies et des syndromes similaires. Mitt, avs der 
A. S. A. fur Intern, Lucerne, fase. IV, p. 315, 
1919, 


Boscu1, La neuropsychiatrie el la guerre. Atti delle 
Riunioni medico militari di Ferrara e Rovigo, 
1916, fasc. 1, — R. N., 1917, I, p. 474. 


E€navicny, Troubles psychiques par intloricaltion 
gastro-inlestinale. Leur importance en psychiatrie 
de guerre. Soc. méd, psych., 24 juin 1918, Annales 
médico-psychologiques, septembre 1918, p. 192. 
— R. N., 1919, p. 556. 

DamayeE, A/ffeclions mentales el névropalhiques oceca- 
sionnées par les commolions, Progrés méd., p. 441, 
23 décembre 1917. R. N., 1918, II, p. 287. 


Dine, Les émotions et la guerre. 1 vol. de 276 pages, 
in-8°, chez Alcan, 1918. R. N., 1918, I, p. 444. 


DuMESNIL, Délires de guerre. Influence de la guerre 
sur les formes des psychoses chez les militaires, 
Thése de Paris, Jouve éditeur, (114 pages), — 
R.N., 1917, I, p. 484. 


Psychoses de guerre. 


Mac Puerson and Houman, Diagnostic des psy- 
choses de guerre. Arch, of Neurol, and Psychiat, 
aout 1919, p, 207. 


MALLET, Confusion mentale chez le combatlanl, 
Réunion méd. de la 4* armée, 21 avril 1916. — 
R. N., 1916, Il, p. 477. 


MoRSELLI, Psichiatria da guerra, Quaderni di Psi- 
chiatr. 1916, n° 3-4, 


Mort, Hygiéne mentale et déflagration des explosifs. 
British med., 14 juillet 1917, — R. N., 1918,1 
p. 416, 


Porot et HEsNarRD, Psychiatrie de guerre. Un vol 
in-12, Paris, 1919, — R. N., 1920, p. 498. 


Rio (Maria del), Les maladies mentales chez & 
femme en rapport avee la querre, Riv. sper. di 
Freniat., fase. 1, p. 87, 1916. — R. N., 1918,], 
p. 444, 


Rivers, La psychiatrie el la guerre. Siglo medy 
Madrid, 23 novembre 1918, p. 960. 


WaALion, Lésions nerveuses el troubles psychiqué 
de guerre: J, de Psychologie, janvier 1920, p. ® 


Wuite, Réflerion d’un psychiatre sur la guerre @ 
Uaprés-querre. 1 vol, de 137 pages, New-York. — 
R. N., 1921, p. 522. 


ZANON DAL Bo, Guerra e malattie mentali, Arh 
gen. di Neurol, e Psich., 1920, n° 2, p. 253. 
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FICHES BIBLIOGRAPHIQUES Ne 42 


DE LA REVUE NEUROLOGIQUE 


Psychothérapie. 


Brown, Psychologie et psychothérapie.1 vol. de 
196 pages, Edward a, Arnold, éditeurs, Londres, 
1921. — R. N., 1922, p. 372. 

Janet, Les médications psychologiques. Etudes sur 
les méthodes de la psychothérapie. L’ action morale, 
Vutilisation de l’automatisme, 1 vol, de 346 pages, 
F, Alcan, édit., Paris, 1919. — R. N., 1920, 
p. 292. 

Hart, The methodes in psychotherapy. Proceedings 
of the R. Soc. of Medicine, Section of Psychiatry. 
10 décembre 1918, page 13. 

Lanpau, Exposé de quelques méthodes nouvelles de 
psychothérapie. Société médico-psychologique, 
25 février 1918, Annales médico-psychologiques, 
p. 423, mai 1918, — R. N., 1918, II, p. 290. 

MICHELI, Avantages de la psychothérapie dans le 
traitement de certains syndromes nerveux postl- 
traumatiques. Giornale da Medicina militare, 
juin 1916. — R. N., 1916, II, p. 469. 

ROBERTSON, An introduclion to psychotherapy. 
Edinburgh med, Journ., février 1920, p. 100. 

Mécanothérapie et rééducation motr.ce au 
point de vue psychophysiologique «t moral. Paris 
médical, t. 7, n° 38, p. 246-249, 22 septembre 
1917. — R. N., 1918, I, p. 453. 

Wi urAMs, Réle et méthodes de la psycholhérapie 
dans la cure de la psychasténie prédisposant a la 
dipsomanie. Medical Record, n® 2139, p. 919, 
4 novembre 1911. — R. N., 1912, p. 516. 

ZIMMERN et CoTTENort, Electrothérapie dans ses rap- 
Ports avec la rééducalion et la psychothérapie. Presse 
médicale, p. 55, 9 juillet 1910. — R. N., 1911, 1 
p. 597. 


Pupille. 


CutTtinG, Réactions de la pupille aux lumiéres colo 
rées, Journ, of nervous and ment. Dis., octobr 
1917. R, N., 1920, p. 836. 


FROMAGET et FroMAGET, Anisocorie fonctionnelle 
Archives d’Ophtalmologic, septembre-octobre 
1918, p. 277 a 294. 


GRINCHTEINE @€t GeorGieva, Contribution l'étude 
de U'tnnervation de la pupille. La Neurologie, 
journal mensuel de la Société de Nerro-Patho. 
logie et de Psychiatrie de Kharkof, 1'¢ année 
ne 1, 1919, p. 34. 


Marina, La disuguagtianz: pupillare nello squardg 
di lateralila. Riforma med., t. 38, n° 3, 1922, 


RunG«, Recherches sur les pupilles 4 l'état normal 
et ,athologique. Archiv, fiir Psychiatrie, p, 968 
1913, — R, N., 1913, IT, p. 682. 


SarBo (a. v.) (de Budapest), Nouveau mode d’era. 
men des réactions pupillaires. Neurol. Centr. 
16 mars 1914, p, 339-343, — R. N.. 1917, I, p. 16, 


Stewart, Action de l’adrénaline sur la pupille dans 
Uépilepsie. Review of Neurology and Psychiatry, 
vol, 12, n® 7, p. 287-302, juill, 1914, — R, WN, 
1916, IT, ps 215, 


Tournay, Eludes sur lU'inégalité pupillaire (en 
francais et en anglais). Réimpression de deux com- 
munications a l’Académie de Médecine, 22 mai 
1917 et 3 décembre 1918. 

Wesrpuat, Un phénoméne pupillaire observé che 


les chats. Neurol. Centralblatt, 1920, n° 5. — 
RK, N., 1921, p. 901. 


Pupillaires 7Jroubles. 


LaFron, Le diagnostic des inégalités pupillaires par 
répercussivité sympathique. — R. N., 1921, p, 274. 


Lutz, Unilateral inhéritance. Loss of hereditary cor- 
relation between the two halves of the body, the pair 
organs and especially the eyes. Description of two 
cases of the so-called physiological anisocoria. 
Arch, of Ophtalmology, t. 47, n® 6, 1908, p. 587. 


Nicotau, L’inégalité. pupillaire précoce dans la 
syphilis. Ann, de Dermatologie, septembre 1919, 
p. 283. — R. N., 1920, p. 836. 


REICHMANN, Troubles pupillaires de la démence pré- 
coce. Archiv fir Psychiatrie, fasc. 1, p. 302, 1914. 
— R.N., 1914, I, p. 770. 


Rizzo, Rigidita pupillare a ganglio ciliare. Rivista 
di Patol. nervosa e mentale, 1920, fasc, 11-12. 


Rizzo, Rigidita pupillare e ganglio ciliare ( Ricerche 
isto-patologiche e sperimentali). Accad. med.-fis. 
fiorentina, 27 mai 1920. Sperimentale, janvier- 
juin 1920. 


SerGcent, L’inégalité pupillaire par pleurile d¥@ 
sommel chez les syphilitiques. Bull. Académie d® 
Méd., 11 mars 1919. — R, N., 1920, p. 836. 


TournNay, Sur un cas d’inégalité pupillaire avec 
réactions paradoxales en regard latéral extréme. 
Bull. de la Soc. d’Ophtalmologie de Paris, juin 
1921, 

Watker, Valeur diagnostique de la réaction pupil- 
laire hémiopsique et le phénoméne hémianopsique 
du prisme (Wilbrand) avec une nouvelle méthode 
pour l’oblenir, J. of the American med. Assoc., 
27 septembre 1913, — R. N., 1914, I, p. 638. 


Queue de cheval, 


GUILLAIN, Les lésions de la queue de cheval par pro 

jectiles de querre. Conférence chir. interalliée, mar 
1918. Arch, de Méd,. et de Pharmacie ::ilitaires, 
aott-novembre 1918, p. 326. — R. N., 191%, 
615. 

GuItLain, Les lésions de la queue de cheval par pre 
jectiles de querre, Bulletins et Mémoires de l 
Société médicale des Hépitaux de Paris, 15 man 
1918, R. N., 1918, Il, p. 215. 

Jacospson, Symplomatologie des tumeurs du céned 
de la queue de cheval. Deutsche medizinisch 
Wochenschrift, n° 4, p. 157, 25 janvier 1912, - 
R. N., 1912, I, p. 401, 

KENNEDY, ELSBERG et LAMBERT, Syndrome parlt 
culier et non encore décrit de lésions de la queue® 
cheval. American Journal of the medical Sciences, 
mai 1914, — R, N., 1918, I, p. 44. 

List e CotomBino, I disturbi della funzione vescical 
per ferite del midollo e della coda equina. 1 volume 
in-S°, Lattes, édit., Turin-Génes, 1920. 

Maveratre, Plaie du rachis et de la queue de che 
val par éclat d’obus. Trépanalion rachidiennt. 
Ablation de nombreuses esquilles. Guérison pr 
gressive, Bull, et Mém, de la Soc. de Chirurgie 
Paris, 31 juillet 1918, p. 1474. — R. N., 1918 
p. 615. 

N&ere et Bouvet, Plaie de la colonne vertébrale. 
Lésion de la queue de cheval. Abolition des réflert. 
Signe de Romberg. Perte du sens des attitudes 4 
incoordination. Réunion méd.-chir. de la 16° ™ 
gion, 15 décembre 1917. — Montpellier méd./ 
1917. — R. N., 1918, II, p. 215. 

Repwicu, Deux tumeurs de la queue de cheval Off 
rées.Gesellschaft der Aerzte in Wier, 11 juin 19 
Wiener klin. Wochens., 24 juin 1920, p. 571. 
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FICHES BIBLIOGRAPHIQUES Ne 49 
DE LA REVUE NEUROLOGIQUE 


Purpura. 


BLANCulER, Formes purpuriques de la méningococ- 
cémie. Thése de Paris, 1918. — R. N., 1919, 
p. 620. 

GENOESE, Porpora emorragica cronica e tubercolosi, 
Rivista di Clinica pediatrica, 1919, n° 6. 

Gorpon, Etude du sysléme nerveux central dans le 
purpura hémorrhagique. J. of nerv. and ment. 
Diseases, aodt 1919, p. 144.—R. N., 1921, p.1172. 

Meruiac, L’hémorragie cérébro-méningée dans le 
purpura, Thése de Paris, 1919, 

Netter, Les formes purpuriques de la méningite 
cérébro-spinale, Nécessilé de Uemploi de sérums 
antiméningococciques polyvalents. Revue de Mé- 
decine, an 35, n° 3, p. 133, mars 1916. — R. N., 
1917, II, p. 193. 

NETTER et Mozer, Purpura méningococcique chez 
un nourrison, Méningocoques dans le liquide 
céphalo-rachidien sans méningile appréciable 4a 
laulopsie. Bull. et Mém. de la Soc. de méd. des 
Hoépitaux de Paris, 19 juillet 1918, p. 773. — 
R. N., 1919, p. 621. 

Netter et SALANieR, Présence de méningocoques 
dans les éléments de purpura de l’infection ménin- 
gococcique. British Journal of Children's Diseases, 
avril-juin 1917, p. 101. — R. N., 1917, II, p. 194, 

NETTER, SALANIER €t WOLFROM (M®®*), Purpura 
suraigu sans méningile cérébro-spinale. Société 
de Biologie, 18 novembre 1916. 
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ACHARD, Rachianesthésie ; tension artérielle; éj- 
mination, Thése de Paris, 1918, — R. N., 1919, 
p. 720. 


ACHARD, L’éliminalion de la novocatrre dans les 
rachianesthésies. Progrés méd., 22 février, 1919, 
p. 70. 


ACHARD, Accidents et échecs au cours de quatre cenig 
rachianesthésies. Progrés méd., 21 juin 1919, — 
R. N,, 1920, p. 512. 


AcHARD, Rachianesthésie a la novocaine el 4 la sig 
vaine, Progrés médical, 31 aodt 1918. — R. N,, 
1920, p. 512. 


Biocu, L’anesthésie rachidienne en chirurgie gas- 
trique, Paris Méd., 11 mars 1922, p. 212. 


Camus, Action de la slovaine et de la novocaine sur 
les centres bulbaires, Paris Méd., 11 mars 1922, 
p. 205. 


Cory ios, L’anesthésie rachidienne haute el basse, 
Bull, et Mém. de la Société de Chirurgie de Paris, 
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INSTITUTION 


ppEAUBONNE 


MAISON SPECIALE D’EDUCATION ET DE TRAITEMENT 


pour ENFANTS ARRIERES 


EAUBONNE (5 -et-0.). Tél. 23. 


peuvent y mener a bien leurs études, 


Organisation médico-pédagogique et familiale — Professeurs nombreux et spécialisés 


TRES GRAND CONFORT 


Magnifique domaine de 10 hectares dans la vallés de Montmorency 
et a proximité de la forét. 


Netice détalllée et Album photographique sur demande. 


Etablissement s'adressant a tous les enfants ou ‘jeunes gens qui, pour une raison quelconque, 
ne trouvent pas leur place dans les maisons ordinaires d’Education ou qui, du moins, ne 


Directeur : Dt M. de CHABERT 


Station d’Ermont-Eaubonne & 1/4 d’heure de Paris (gare du Nord, 130 trains par jour). 
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SULFARSENOL 


Adopté par les hépitaux civils et militaires 
Dans la Syphilis est lArsénobenzéne 


Le MOINS DANGEREUX 


Parce qu'il ne contient jamais d’arsénoxyde, parce que son 
coefficient de toxicité est de 2 4 5 fois moindre que celui des 
autres arsénobenzénes. 


Parce qu'il se dissout vite, et peut s'injecter dans les muscles, 
dans les veines ou sous la peau sans excipient spécial et 


sans inconvénient. 


Le PLUS COMMODE 
Parce que la multiplicité des voies d’administration permet ? 


Le PLUS RERIGAGE + de l'adapter aux particularités de chaque cas et de faire 
* des traitements intensifs & doses accumulées produisant 


des effets aussi rapides que profonds et durables. 


Dans les complications de la blennorragie il agit comme 
un spécifique amenant : le soulagement quelques heures aprés la premiére injection (18 A 24 centigr. 
la guérison en peu de jours (sans récidive). 


LABORATOIRE DE BIOCHIMiE MEDICALE 
86, Rue Claude-Lorrain, PARIS (16°) — Tél. 


: Auteuil 26-62 


VENTE AU DETAIL : 
Dt LAFAY, Pharmacien de 1" classe, 54, Rue de la Chaussée-d’Antin et toute bonne pharmacie. 


DEMORPHINISATION RATIONNELLE TACHANOL (anti-opium) 


CURE CHIMIO=THERAPIQUE Tanin. — Usine des Aubrais, 286, Fau- 
exempte de toxiques A et B. bourg Bannier, Les Ayprs (Loiret). 


Le PHOSPHOGENE 


vn Ese PACH AUT 
réalise la forme la plas assimilable et 'a plus efficace de la Médication Phosphorée 


DOSE MOVENNE : Un cachet 4 déjeuner, un Adiner — Peut étre augmentée suivant avis du Médecia,. 

“ Epuisement, Faiblesse du Systéme nerveux, Anémie, Neurasthénie, Chiorose, Conva- 
lescences, Diabéte, Rachitisme et toutes les Maladies accompagnées déphosphatisation 
ot et de déminéralisation. D&poT: 130, B‘ Haussmann, Paris. 


Etablissement de Bellevue (S.-e-0.) 


8, Avenue Mélanie 
Dr BUSSARD 


Téléph. : 0-62 


Médecin-directeur : 


i Maladies nerveuses et chroniques 
Convalescences meédicales et chirurgicales 


Eclairage chauffage central, 
eau chaude et froide dans les chambres 
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Epilepsie!! 
pl ep $1€ ee = 
dans Vétat actuel 


Le Sirop Gelineau 
Dragees Gelineau tami 


est resté 
(Bromure de potassium arsenical et Picrotoxine) LA PREPAR ATION CLASSIQUE 
Comeusent towours sire en ses résultats, supérieure aux 


le reméde le plus actif, hypnotiques récents; 
toujours bien tolérée,son administration 
le plus puissant ne laissant a redouter aucun accident 


a combattre l’Epilepsie consécutif. 


J. Mousnier, Sceaux (Seine) prés Paris. J. Mousnier, Sceaux (Seine) prés Paris. 


LABORATOIRES du Docteur ANDRE. GIGON, 7, rue Coq- Héron, PARIS 
TRIBROMURE GIGON Sel antinerveux soluble en poudre 


inaltérable desséchée. 
Contre les MALADIES NERVEUSES. — Dans chaque flacon, cuillére-mesure dosant | gr. 


“SEDATOSE” TARTRATE BOR:CO-POTASSIQUE du Andre 
Poudre chimiquement pure ANTIEPILEPTIQUE. — Cuillére-mesure dosant 0,50 cgr. 


U LMAR E N E GIGON | ( succédané inodore du salicylate de méthyle, 


analgésique local, antirhumatismal externe. 
Spécifique contre les RHUMATISMES. 


S'emploie pur en onctions ou dans un liniment ( Liniment ULMAROL du D* GIGON, 
ou pommade ou sous forme de BAUME du D'GIGON a Il'ulmaréne. 


66 99  SAINT-MARTIN-LE-VINOUX 

Le CO T EA U prés Grenoble (Dauphiné). 

MAISON DE REPOS ET DE TRAITEMENT ———— Tt 
POUR MALADIES NERVEUSES, SURMENAGE, CONVALESCENCES 


OUVERTE TOUTE L’ANNEE. — INSTALLATION NEUVE ET TRES CONFORTABLE. — VUE ADMIRABLE 


Renseignements a la gérante — Tel. Grenoble 11-38 
Médecin traitant : Docteur MARTIN-SISTERON (médecin des Hépitaux de Grenoble), 


Le Valérianate Pierlot 


est 


Il se fixe de préférence sur la surtace exttrieure de 


la cellule nerveuse 
Neurotrope 
TOUJOURS ET MALGRE TOUT} 


l’unique préparation efficace et inoflensive résumant™ 
tous les principes sédatifs et névrosthéniques de lag 
Valériane officinale. 


H. RIVIER, Pharmacien, 26 et 28, rue Saint-Claude, PARIS§ 
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SURESNE 


Maison de SANTE 
‘vate de REGIMES 
de REPOS 


Mépecins-Dinecrevrs: FILLASSIER — RENAUX 


La maison — située aux de Paris (sortie du Bois de Boulogne) — pourvue de tout le 
eonfort moderne, remise & neuf depuis ia guerre — recoit, dans des parties distinetes, 
(chateau et pavillons dispersés dans la verdure d'un parc de sept hectares), des conv 

Les personn y nt disposent ur une avec luxe, d'un 
eabinet de chaude, eau froide), d’ rene de bains, etc. 

Elle est largement ouverte ‘a Messieurs les Médecins qui continuent 4 suivre, a leur gré, leurs 


ays Médecins résidents recoit les Médecins et les Familles. 
HYDROTHERAPIE — ELECTROTHERAPIE 


TRAMWAY DE LA PORTE-MAILLOT A LONGCHAMP (VAL-D'OR) 


NOTICE SUR DEMANDE 


CLINIQUE MEDICALE ve FONTENAY-SOUS-BOIS (seine) 
6, Avenue des Marronniers, Téléphone~ 287 
Médecin-Directeur : Docteur G. COLLET, Ancien interne des Asiles de la Seine. 


TRAITEMENT DES MALADIES NERVEUSES 


ISOLEMENT — PSYCHOTHERAPIE — REGIMES — HYDROTHERAPIE — ELECTROTHERAPIE 


S‘-GALMIER-BADOIT 


Gazeuse 
Agréable]| Digestive | Reconstituante 


LIPOCEREBRINE 


EXTRAIT ETHERE DE CERVELLES D£ MOUTON 
EPILEPSIE " 1 a 2 par Jour 


HYSTERIE par J 
MEL ANCOLIE 4 per 
5 alls - 
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Lipoide Phosphoré de Cerveaw 


1, Les Lipoides phosphorés du cerveau, lorsqu’ils sont ingérés, sont résorbés en nature dang 
lintestin, dans la proportion de 95 °/» (Salkowski, Franchini). Us sont fixés électivement 
et sans modification dans Je cerveau méme (Salkowski : ** Est-il possible d’augmenter Ip 
quantité de phosphore du cerveau Bioch. Z, 11, p. 407-) 


11, 1 est démontré aujourd’hui que : 

La quantité de Lipoides phosphorés est diminuée dans le cerveau des malades atteints de 
psychopathies, de paralysie générale, dé pré , €pilepsic, neurasthénic, chez les 
vicillards, dans les convalescences des maladies graves, etc., etc., ainsi que dans Ia moelle 
des tabétiques... (Carbone et Pighini, Bioch, Z, xivi, p. 450, et xis, P. 304. — Feigl, 
Bioch, Z, txxxvin, p. 53. — Kock et Mann, Arch, of Neurol. a, Psych. ”, 1910. — Periig, 
Mott et Baratt, Mott et Halliburton, Fraenkel, Dimitz, Bioch, Z, xxvi, p. 215.) 

HI. Hl résulte de toutes ces recherches qu’aujourd’hui un traitement rationne! de toutes les 
affections du systéme nerveux comporte I’administration du Lipoide principal phosphoré dy 
cerveau, indépendarsmcat et & cété des autres traitements, tels que, par exemple, le traitement 
spécifique (Giacomo Pizhini, Bades, ete.). 


Dose normale : une injection hypoderm!que journaliére ou 4 4 8 pilules par jour 


Ampoules pour injections hypodermiques et pilules 
Envoi échantillons et bibliographie sur demande 


Laboratoire de Biologie appliquée - H. CARRION & C** - V. BORRIEN, D* en pharmacis 
Téléph. : Elysée 36-61 54, Faubourg St-Honoré = Adr. tél. : Rioncar-Paris 


TARTRATE BORICO-POTASSIOUE 


Sol: uble et chimiquement pur’. 
ade L. PACHAUT 
Nouveau traitement absolument inoffensif de '€PILEPSIE. — Pas de Troubles on 
Pas d‘Acciderts cutanes. — Aucuné Dépression physique ni intellectuelle. 
Le TARTRATE BORICO-POTASSIQUE de L. PACHAUT se délivre en tubes de igr., 2gr., 2gr., 4 gr. et Sgr. 


Dose Movenne : 445 gr. par jour. — Pour lee Enfants: Réduire suivant age. Au pene de l'emploi, 
dissoudre dans de !"eau le pak —s d'un tube. On absorbera la solution ainsi faite en 3 fois dans la 
dv préférence av début des repas ou bien d’une fagon différente, suivant prescription. 


Pharmacie L. PACHAUT, 130, Boulevard Haussmann, PARIS, et toutes Pharmacies. 


MEDICATION ALCALINE PRATIQUE 


COMPRIMES VICHY-ETAT 


4as 5 Comprimés pour un verre d eau, 12 & 145 pour un litre. 


RECONSTITUANT 
DU SYSTEME NERVEUX 
CIRCULATION du SANG 


DIOSEINE NEUROSINE 
PRUNIER | PRUNIER 


NEURASTHENIB 
HYPOTENSEUR SURMENAGE — DEBILITE 


Poitiers — Société Francaise d’Imprimerie et de Librairie. 


a 
| 
Ad 
. 
5 
4 


